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DES 


ACCIDENTS  ENCÉPHALIQUES 

QUI  SONT  OCCASIONNÉS  PAR  L’OTITE 


§ 1.  DIVISION  DU  SUJET. 

Les  complications  qui  se  produisent  du  côté  des  cen- 
tres ner.veux  chez  des  individus  affectés  d’otite  ont 
depuis  longtemps  éveillé  l’attention  des  praticiens  ; 
mais  le  sujet  a pris  un  intérêt  tout  nouveau  dans  ces 
dernières  années.  Les  importants  travaux  de  Pagens- 
techer,  de  Follin,  de  Forget,  de  Von  Trœltsch,  ont  re- 
mis en  honneur  une  opération  injustement  négligée, 
la  trépanation  de  l’apophyse  mastoïde  ; il  est  aujour- 
d’hui prouvé  que  cette  opération  peut,  dans  certains 
cas,  sauver  la  vie  d’un  malade  chez  lequel  une  affec- 
tion, jusque-là  localisée,  menacerait  de  déterminer  des 
accidents  fâcheux  en  se  compliquant  d’accidents 
encéphaliques  et  de  métastases pyohémiques  diverses. 
Ayant  eu  l’occasion  d’observer,  dans  le  service  de 
M.  Cusco,  une  malade  qui  a succombé  par  suite  d’ac- 
cidents de  ce  genre,  nous  avons  cru  qu’il  ne  serait  pas 
sans  intérêt  de  faire  quelques  recherches  sur  ce  sujet. 
Ces  recherches  nous  ont  entraîné  très-loin,  et  nous  ont 
forcé  à étudier  des  phénomènes  très-multipliés  et  très- 
divers.  Mais  un  tel  résultat,  que  nous  avions  prévu  à 
l’avance,  nous  était  imposé  par  la  nature  même  de  no- 
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tre  travail.  En  effet,  les  accidents  que  nous  avons  con- 
sidérés forment  un  groupe  très-bien  caractérisé,  et 
dont  les  éléments  sont  parfaitement  inséparables  ; 
mais  ce  groupe  est  un  groupe  clinique  ; la  clinique, 
science  des  troubles  morbides  de  la  vie,  est,  comme 
ces  troubles  eux-mcmes,  composée  par  un  ensemble 
de  faits  qui  se  relient  et  s’enchaînent  tous  entre  eux. 
Il  n’y  a pas,  à proprement  parler,  de  maladies  locales 
et  particulières  que  l’on  puisse  étudier  indépendam- 
ment les  unes  des  autres;  chaque  lésion,  chaque  symp- 
tôme exige,  pour  recevoir  son  entière  appréciation,  la 
connaissance  et  la  comparaison  d’une  foule  de  lésions 
ou  de  symptômes  qui  s’y  rattachent  à des  titres  divers, 
soit  à titre  de  cause,  soit  à titre  d’effet. 

Les  phénomènes  que  nous  considérons  se  dévelop- 
pent dans  les  circonstances  suivantes  : 

Un  homme  est  atteint  de  surdité  et  présente  un 
écoulement  par  l’oreille.  Cet  état  dure  depuis  un  temps 
plus  ou  moins  long,  quelquefois  depuis  un  grand 
nombre  d’années.  Plus  rarement,  il  est  aigu.  Tout  à 
coup,  on  voit  survenir  des  phénomènes  encéphali- 
ques ; dans  beaucoup  de  cas,  il  y a un  état  typhoïde, 
avec  ou  sans  pyohémie.  La  terminaison  fatale  ne  se 
fait  beaucoup  attendre.  L’autopsie  montre,  suivant  les 
cas,  des  abcès  cérébraux  ou  cérébelleux,  des  thrombo- 
ses du  sinus  latéral,  des  métastases  pyohémiques  vers 
le  poumon,  vers  les  articulations,  ou  vers  d autres  or- 
ganes, des  méningites  circonscrites  ou  diffuses. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  s’applique  à toutes  les 
maladies  du(sens  de  l’ouïe  ou  des  os  voisins;  mais  ici 
nous  ferons  une  première  restriction,  qui  aura  pour 
but  de  délimiter  notre  sujet.  Les  phénomènes  qu  il 


importe  le  plus  d’étudier  sont  ceux  qui  possèdent  des 
titres  à une  causalité  primordiale;  aussi  nous  sépare- 
rons de  notre  groupe  certains  cas  qui  dépendent  de 
maladies  primitives  de  nature  diverse,  telles  que  les 
cholestéatomesdu  rocher  (1),  les  affections  scrofuleuses 
de  l’os  temporal,  les  polypes  de  l’oreille  (2).  Nous  n’é- 
tudierons que  les  accidents  qui  sont  occasionnés  par 
l’otite,  c’est-à-dire,  par  les  affections  inflammatoires  de 
du  sens  de  l’ouïe. 

L’histoire  de  l’otite  est  difficile  et  compliquée  ; elle 
se  prête  à des  divisions  nombreuses.  Les  auteurs  n’a- 
doptent pas  tous  les  mêmes  divisions.  Nous  citerons 
ici  celles  qui  ont  été  donnés  par  Toynbee  ; elles  ont  le 
mérite  de  se  baser  sur  l’anatomie  exacte  du  sens  de 
l’ouïe  et  sur  les  recherches  extrêmement  nombreuses 
que  cet  auteur  a pu  faire  sur  des  oreilles  malades,  soit 
sur  le  vivant,  soit  sur  le  cadavre.  Ces  divisions  se  trou- 
vent consignées  dans  le  tableau  synoptique  suivant  : 


INFLAMMATIONS. 


i aiguës. 

du  conduil  auditif  externe | chroniques,  j simples. 

I (catarrhales. 


de  la  membrane 
du  tympan. 


dans  sa  tunique  épidermique 

, . ( aiguës, 

dans  sa  tunique)  chroniques 


dermoïde. 

dans  ses  tuni- 
ques fibreuses. 


de  la  muqueuse  de  la  caisse. 


aigues, 
chroniques. 

! aiguës, 
chroniques. 


simples. 

catarrhales. 


simples. 

catarrhales. 


des  cellules  mastoïdiennes, 
du  labyrinthe. 


(t.)  Virchow’s  Archiv.  Bd.  8,  p.  814. 

(2)  Yon  Trœltsch  (Anatomische  Beitràge  zur  Ohrenheilkunde, 
Virchow’s  Archiv.  Bd.  XVIIj. 


Nous  n’avons  pas  à discuter,  à légitimer  les  distinc- 
tions établies  par  Toynbee  entre  toutes  les  formes  d’o- 
tite ; nous  rappellerons  seulement  que  cet  auteur 
nomme  otites  simples  celles  qui  ne  s’accompagnent 
pas  d’écoulements,  et  otites  catarrhales  celles  qui 
donnent  lieu  à un  écoulement.  Il  y a là  un  caractère 
différentiel  qui  est  important  pour  notre  sujet;  on 
sait , en  effet  , que  la  formation  et  la  rétention  des 
produits  de  secrétion  morbide  joue  un  rôle  capi- 
tal dans  le  développement  des  accidents  encépha- 
liques. 

Remarquons  aussi  que  toutes  ces  formes  sont  rare- 
ment distinctes  au  point  de  vue  clinique.  Une  inflam- 
mation catarrhale  de  l’oreille  moyenne,  par  exemple, 
ne  peut  guère  durer  longtemps  sans  amener  une  inflam- 
mation sympathique  du  conduit  auditif  externe;  quant 
à la  membrane  du  tympan,  elle  est  tantôt  perforée  mé- 
caniquement par  la  pression  qu’exerce  le  pus,  tantôt 
détruite  en  partie  par  une  ulcération  de  nature  inflam- 
matoire ; mais,  dans  le  premier  cas,  elle  s’enflamme  à 
la  suite  de  la  perforation.  Il  y a donc  une  altération 
générale  de  toutes  les  parties  constituantes  du  sens  de 
l’ouïe;  nous  ne  disons  rien  du  labyrinthe,  dont  les  ma- 
ladies sont  peu  connues,  sans  doute  parce  qu’on  les 
a peu  étudiées.  Ce  n’est  pas  tout,  l’os  temporal,  que 
tant  de  vaisseaux  relient  aux  membranes  de  l’oreille, 
ne  tarde  pas  à participer  au  mal  ; il  se  carie  sur  une 
étendue  plus  ou  moins  grande,  toutes  les  fois  que  l’o- 
tite passe  à l’état  chronique,  et  s’accompagne  d’un  cer- 
tain degré  de  suppuration.  Aussi  la  forme  anatomique 
la  plus  fréquente  de  la  surdité  avec  écoulement  est 
quelque  chose  de  complexe  ; c’est  une  destruction  gé- 
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nérale  et  mal  limitée  du  sens  de  l’ouïe  et  de  la  cage 
osseuse  qui  le  contient. 

C’est  dans  ces  destructions  mal  limitées  du  sens  de 
l’ouïe  et  de  l’os  temporal  que  se  développent  les  acci- 
dents dont  l’étude  fait  l’objet  de  notre  mémoire.  Sans 
vouloir  créer  une  définition  nouvelle,  un  terme  nou- 
veau, nous  les  appellerons  désormais,  pour  abréger  et 
faciliter  le  langage,  otites  chroniques  diffuses. 

Mais, avant  d’aller  plus  loin, nous  remarquerons  que, 
dans  des  cas  rares,  les  formes  les  mieux  limitées  de 
l’otite  ont  pu  occasionner  les  mêmes  accidents  ; nous 
étudierons,  et  nous  discuterons  ces  cas  en  particulier; 
quelques-uns  d’entre  eux  sont  sujets  au  doute.  L’exa- 
men de  ces  cas  rares  sera  fait  à la  fin  de  notre  travail. 

Occupons-nous  tout  d’abord  des  cas  qui  servent  de 
règle,  et  que  nous  réunissons  sous  la  désignation  d’o- 
tites diffuses. 

Il  semble  au  premier  abord  qu’il  y a une  division 
anatomique  à établir  dans  les  cas  de  ce  genre.  Ainsi, 
l’inflammation  peut  se  porter  principalement  vers  l’o- 
reille moyenne  proprement  dite,  ou  bien  vers  les  cel- 
lules mastoïdiennes.  Dans  le  premier  cas,  on  a à 
craindre  des  abcès  du  cerveau  et  des  méningites  de  la 
région  sphénoïdale;  dans  le  second  cas,  au  contraire, 
il  y a surtout  des  abcès  du  cervelet,  des  méningites  de 
cet  organe,  des  thromboses  du  sinus  latéral,  et  des 
métastases  pulmonaires.  C’est  là  une  division  qui  est 
bonne  en  elle-même,  mais  qui  a l’inconvénient  de  se 
trouver  en  défaut  suivant  l’âge  des  sujets,  comme  nous 
le  ferons  voir  ultérieurement;  de  plus,  il  n’est  pas  rare 
de  trouver,  chez  un  même  sujet,  des  altérations  graves 
delà  région  mastoïdienne  et  de  l’oreille  moyenne,  avec 
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les  deux  séries  d’accidents  qui  en  dépendent,  réunies  et 
confondues,  sans  qu’il  soit  facile  de  dire  de  quel  côté 
est  la  priorité.  Par  ces  motifs,  nous  étudierons  sous 
une  même  tête  de  chapitre  tous  les  accidents  qui  dé- 
pendent de  l’otite  diffuse.  Ce  chapitre,  précédé  de 
quelques  considérations  d’anatomie  normale,  sera 
divisé,  suivant  l’usage  adopté  dans  les  traités  de  pa- 
thologie, en  anatonomie  pathologique,  symptômes, 
diagnostic,  etc. 

Nous  placerons  ensuite  l’examen  des  cas  qui  ne  dé- 
pendent pas  de  l’otite  diffuse,  l’index  bibliographique  et 
les  observations.  Nous  n’avons  pas  compté  toutes  les 
observations  qui  se  trouvent  consignées  dans  les  au- 
teurs; leur  nombre,  bien  que  très-limité  (1),  eût  été 
assez  considérable  pour  grossir  inutilement  ce  volume. 
Nous  avons  choisi  seulement  quelques-unes  d’en- 
tre elles,  qui  peuvent  servir  de  type.  Il  nous  a semblé 
plus  convenable  de  les  prendre  dans  des  auteurs  étran- 
gers que  dans  des  auteurs  français;  rien  n’eût  été  plus 
inutile  que  de  recopier  ici  des  pages  que  chacun  peut 
lire  ; en  traduisant,  au  contraire,  des  travaux  intéres- 
sants par  eux-mêmes,  nous  avons  l’avantage  de  les  ren- 
dre accessibles  à ceux  qui  ne  connaissent  pas  la  lan- 
gue allemande  ou  la  langue  anglaise. 

(1)  11  n’est  pas  très-  limité,  si  l’on  éprend  toutes  les  observations 
qui  ont  été  publiées.  Mais  si  l’on  veut  prendre  seulement  celles  qui 
sont  rédigées  avec  soin,  et  dont  la  lecture  offre  quelque  intérêt,  il 
en  résulte  sur  le  nombre  total  une  réduction  plus  grande  qu’on  ne 
pourrait  l’imaginer. 


11 


§2.  Considérations  anatomiques  sur  l oreille 

MOYENNE  ET  SUR  L’OREILLE  EXTERNE. 

Au  point  où  la  portion  écailleuse  du  temporal  s’unit 
à la  portion  pétrée,  la  paroi  supérieure  de  la  pyramide 
est  constituée  par  une  lame  fine,  qui  sépare  la  cavité 
crânienne  de  la  cavité  tympanique.  Cette  lame  est  li- 
mitée en  avant  par  la  portion  osseuse  de  la  trompe 
auditive,  en  dehors  par  l’écaille  du  temporal.  En  ar- 
rière, elle  se  continue  avec  la  paroi  supérieure  des 
cellules  mastoïdiennes.  Sa  forme  est  celle  d’un  ovale 
assez  allongé,  dont  l’axe  se  dirige,  comme  celui  du  ro- 
cher lui-même,  d’arrière  en  avant,  et  de  dehors  en  de- 
dans. Elle  offre  une  épaisseur  qui  varie  de  1 à 2 mil- 
limètres ; quelquefois  elle  est  très-fine,  translucide. 
Une  anomalie  anatomique  intéressante  est  constituée 
par  l’absence  complète  de  cette  lame  osseuse;  alors  la 
dure-mère  se  met  en  contact  avec  la  muqueuse  tympa- 
nique ; on  peut  même  voir  à ce  niveau  la  tête  du  mar- 
teau formant  une  légère  saillie  sous  la  dure-mère.  Cette 
anomalie  a été  observée  par  plusieurs  auteurs,  et  no- 
tamment par  Toynbee,  Hyrtl,  Retzius,  Luschka  (1). 

Bien  que  cette  lame  n’offre  pas  des  limites  qui  soient 
déterminées  par  des  accidents  de  surface,  elle  est  fa- 
cile à reconnaître  quand  on  a bien  présents  à l’esprit 
ses  rapports  anatomiques.  Si  on  la  brise  avec  le  ciseau 
et  le  maillet  , on  voit  à nu  l’intérieur  de  la  cavité 
tympanique.  La  partie  qui  se  présente  tout  d’abord  à 
l’observateur  est  la  petite  articulation  de  la  tête  du 


(1)  Voir  l’Index  bibliographique. 


marteau  avec  1 enclume.  Pour  voir  complètement  la 
cavité  tympanique  , je  recommande  la  préparation 
suivante  : 

La  chaîne  des  osselets  se  compose  de  trois  pièces  : 
l’étrier,  l’enclume,  et  le  marteau.  On  me  fera  grâce  de 
l’os  lenticulaire.  Je  ne  nie  pas  l’existence  de  cet  os,  ni 
même  celle  de  son  apophyse  ; je  demande  seulement  à 
ne  pas  en  parler.  En  introduisant  un  bistouri  par  l’ou- 
verture que  l’on  a pratiquée  à la  paroi  supérieure  de 
la  caisse,  il  est  facile  de  diviser  la  chaîne  en  deux  moi- 
tiés, dont  l’une  est  formée  par  le  marteau  et  l’enclume, 
et  l’autre  par  l’étrier.  Il  suffit  pour  cela  de  pousser 
avec  précaution  la  pointe  de  l’instrument  le  long  de  la 
branche  verticale  de  l'enclume,  de  manière  à ouvrir  la 
petite  articulation  qui  unit  l’extrémité  inférieure  de 
cette  branche  à la  tête  de  l’étrier.  On  coupe  ensuite 
le  crâne  en  deux  moitiés  par  un  trait  de  scie  qui  laisse 
d’un  côté  la  paroi  interne  de  la  caisse  avec  l’étrier,  et, 
de  l’autre,  la  membrane  du  tympan  avec  le  marteau 
et  l’enclume.  Cette  coupe  doit  être  très-oblique,  un 
peu  plus  oblique  que  le  plan  de  la  membrane  du  tym- 
pan. Je  n’insiste  pas  sur  la  direction  de  ce  plan,  que 
je  passe  sous  silence,  de  même  que  beaucoup  d’autres 
détails  ; je  ne  propose  pas  d’étudier  complètement  l’o- 
reille moyenne  et  l’oreille  externe  ; je  rappelle  seule- 
ment quelques  notions  qui  ont  de  l’importance  au  point 
de  vue  de  mon  sujet. 

Sur  la  moitié  interne  de  la  coupe,  on  remarque  l’é- 
trier, articulé  avec  la  fenêtre  ovale.  La  base  de  l’étrier 
présente,  comme  la  fenêtre  ovale,  la  forme  d un  rein, 
dont  le  hile  serait  tourné  en  bas.  Les  deux  branches 
de  l’osselet  sont  placées  dans  un  plan  horizontal; 


l’une  est  antérieure,  l’autre,  postérieure.  Leur  point 
d’union,  qui  est  la  tête  de  l’étrier,  donne  attache  à un 
petit  cordon  fibreux,  long  d’environ  deux  millimètres, 
dont  l’autre  extrémité  se  fixe  à la  pyramide;  c’est  le 
tendon  du  muscle  de  l’étrier.  En  exerçant  de  légères 
tractions  sur  le  tendon,  on  fait  mouvoir  l’étrier  sur  la 
fenêtre  ovale;  on  peut  ainsi  se  rendre  compte  de  l’éten- 
due assez  notable  des  mouvements  de  cette  articula- 
tion. 

La  moitié  externe  de  la  coupe  présente  la  membrane 
du  tympan,  sur  laquelle  il  est  facile  de  voir  les  fibres 
circulaires  et  radiées  de  deux  tuniques  internes.  Cette 
membrane  offre  à son  centre  une  saillie  tournée  vers 
la  paroi  interne  de  la  caisse,  juste  en  face  de  la  saillie 
opposée  qui  constitue  le  promontoire.  Au-dessus  de 
cette  saillie,  les  tuniques  internes  embrassent  dans 
leurs  fibres  le  manche  du  marteau  et  sa  courte  apo- 
physe. La  tête  de  l’osselet  est  logée  dans  l’arrière-fond 
supérieur  de  la  caisse  tympanique,  où  elle  s’articule 
avec  l’enclume.  La  branche  verticale  de  l’enclume  des- 
cend parallèlement  au  manche  du  marteau,  qu’elle 
égale  à peu  près  en  longueur;  ces  deux  branches  os- 
seuses comprennent  entre  elles  un  petit  triangle  à 
sommet  tourné  en  haut,  qui  loge  la  portion  supérieure 
de  l’arc  nerveux  formé  par  la  corde  du  tympan. 

Tous  ces  détails  sont  visibles  sans  aucune  prépara- 
tion; cependant  chaque  partie  de  la  caisse  se  montre 
à nous  à travers  une  fine  membrane,  dont  l’impor- 
tance pathologique  est  considérable.  Cette  membrane, 
qui  tapisse  à la  fois  la  paroi  de  la  caisse  et  la  chaîne 
des  osselets,  est  transparente,  lisse,  polie  ; les  travaux 
de  Kœlliker  ont  mis  hors  de  doute  sa  nature  intime; 
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c’est  une  lame  de  tissu  connectif,  inséparable  du 
périoste  de  la  caisse  et  des  osselets,  et  recouverte  d’une 
couche  d’épithélium  stratifié.  Cet  épithélium  présente 
plusieurs  plans  de  stratification;  le  plan  supérieur 
est  formé  par  des  cellules  à cils  vitratiles,  dont  Kœlli- 
ker  a pu  observer  les  mouvements  chez  un  supplicié. 
Sur  la  membrane  du  tympan,  les  cellules  vibratiles 
disparaissent,  et  l’on  a une  simple  couche  d’épithélium 
pavimenteux,  à plusieurs  lames  de  stratification. 

La  face  externe  de  la  membrane  du  tympan  pré- 
sente une  autre  couche  épithéliale,  qui  n’est  que  la 
continuation  de  l’épiderme  de  la  peau.  Le  derme  de  la 
peau  se  continue  aussi  sur  la  membrane,  dont  il  forme 
la  couche  dermoïde  ; mais  les  recherches  de  Gerlach 
ont  montré  que  cette  couche,  extrêmement  mince,  n’a 
peut-être  pas  toute  l’importance  qu’on  a voulu  lui  at- 
tribuer. Quant  aux  deux  tuniques  fibreuses,  elles  sont 
la  continuation  du  périoste  de  la  caisse.  Elles  sont  for- 
mées d’un  tissu  connectif  fibreux,  assez  riche  cepen- 
dant en  cellules;  on  ne  peut  guère  les  considérer 
comme  deux  membranes  distinctes  ; leurs  fibres  s’en- 
trecroisent et  passent  en  certains  points  de  l’une  à 
l’autre.  Cependant  les  fibres  circulaires  sont,  pour  la 
plupart,  situées  en  dedans,  et  les  fibres  radiées  en  de- 
hors. 

Les  cellules  mastoïdiennes  offrent  un  développe- 
ment qui  varie  d’un  sujet  à l’autre.  Chez  les  uns,  toute 
l’apophyse  et  toute  la  portion  postérieure  du  rocher 
sont  creuses;  les  cellules  s’étendent  en  avant  jusqu’à 
la  fosse  de  la  veine  jugulaire.  Chez  d’autres,  l’apo- 
physe forme  une  masse  presque  entièrement  solide. 
En  général,  on  peut  distinguer  dans  les  cellules  mas- 
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toïdiennes  deux  portions:  une  portion  horizontale  an- 
térieure et  une  portion  verticale  postérieure.  La  pre- 
mière offre  une  paroi  inférieure  concave,  où  des  pro- 
duits de  sécrétion  peuvent  s’accumuler.  Cette  portion 
est  la  seule  qui  existe  dans  les  deux  premières  années 
de  la  vie;  alors,  en  effet,  l’apophyse  mastoïde  propre- 
ment dite  n’est  pas  encore  formée  ; il  n’y  a encore  que 
cette  portion  horizontale  qui  se  trouve  en  arrière,  et 
un  peu  au-dessus  du  conduit  auditif  externe  chez  l’a- 
dulte, et  qui,  chez  l’enfant,  est  placée  en  arrière  du 
cercle  tympanal.  Cette  portion  cellulaire  est  recouverte 
en  haut  par  une  paroi  qui  se  continue  avec  la  paroi 
supérieure  de  la  cavité  tympanique. 

Chez  l’adulte,  l’apophyse  mastoïde  offre  un  déve- 
loppement plus  ou  moins  grand  ; la  portion  verticale 
des  cellules  mastoïdiennes  se  développe  avec  elle. 
Cette  portion  répond  en  dedans  au  sinus  latéral,  et  sa 
paroi  interne  est  creusée  de  nombreux  orifices  qui 
donnent  passage  aux  veines  émanées  de  la  muqueuse 
des  cellules;  ces  veines  s’ouvrent  dans  le  sinus.  En 
avant,  les  cellules  sont  limitées  par  une  paroi  épaisse 
qui  les  sépare  du  conduit  auditif  externe. 

Le  périoste  qui  revêt  la  paroi  des  cellules  mastoï- 
diennes est  analogue  à celui  de  la  caisse  tympanique; 
mais  il  présente  une  épaisseur  beaucoup  plus  grande. 
Après  une  courte  macération,  il  est  facile  de  le  déta- 
cher. C’est  une  membrane  transparente,  dans  laquelle 
les  injections  fines  font  apparaître  un  grand  nombre 
de  vaisseaux. 

Parmi  les  rapports  de  l’oreille  moyenne,  ceux  qui 
nous  intéressent  sont  les  suivants  : 

1°  La  paroi  supérieure  de  la  caisse  et  la  paroi  supé- 


rieure  de  la  portion  horizontale  des  cellules  mastoï- 
diennes sont  en  rapport  avec  la  dure-mère,  qui  les  sé- 
pare du  lobe  sphénoïdal  du  cerveau. 

2°  La  portion  verticale  des  cellules  mastoïdiennes 
est  en  rapport  avec  le  bord  du  cervelet. 

3°  Le  nerf  facial,  dans  la  seconde  portion  de  l’aque- 
duc de  Fallope,  passe  le  long  de  la  paroi  interne  de  la 
caisse;  il  n’est  séparé  de  la  cavité  de  la  caisse  que  par 
une  lame  osseuse  d’une  épaisseur  peu  considérable. 

D’autres  rapports,  et  notamment  celui  qui  existe 
entre  l’oreille  moyenne  et  le  sinus  latéral,  ont  déjà  été 
signalés;  nous  n’y  reviendrons  pas. 

Nous  n’avons  que  peu  de  chose  à dire  sur  l’oreille 
externe.  La  portion  osseuse  du  conduit  auditif  est  sé- 
parée en  arrière  de  la  portion  verticale  des  cellules 
mastoïdiennes  par  une  lame  osseuse  percée  d’un  grand 
nombre  de  trous,  au  travers  desquels  passent  des  vais- 
seaux. Ces  vaisseaux  sont  de  très-petites  veines  qui 
vont  se  rendre  dans  le  sinus  latéral.  La  paroi  supé- 
rieure du  conduit  est  également  en  rapport  avec  la  ca- 
vité crânienne  et  présente  également  des  ouvertures 
qui  livrent  passage  à des  vaisseaux. 

Chez  l’enfant  nouveau-né  , la  portion  osseuse  du 
conduit  est  rudimentaire  ; elle  est  représentée  par  le 
cercle  tympanal.  Ce  qui  frappe,  dans  le  tympan  du 
fœtus,  c’est  son  grand  développement,  qui  est  hors  de 
proportion  avec  le  volume  de  la  tete  ; il  en  est  de  même 
des  osselets.  Ces  organes  ont  tout  d’abord  acquis 
une  grandeur  égale  à celle  qu’ils  auront  chez  l’a- 
dulte. Aussi  leur  nutrition,  confiée  à des  organes  vas- 
culaires relativement  petits,  est  moins  bien  assurée,  et 
c’est  là,  sans  nul  doute,  une  des  causes  de  la  prédis- 


position  qui  existe  chez  l’enfant  nouveau-né  aux  in- 
flammations de  l’oreille  moyenne  et  de  la  membrane 
tympanique. 

§ 3.  ANATOMIE  ET  PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUES. 

Les  lésions  que  nous  avons  à étudier  sont  très-nom- 
breuses et  très-variées  ; mais  nous  n’avons  pas  à faire 
ici  l’histoire  de  chacune  d’elles  en  particulier.  Nous  ne 
cherchons  que  les  rapports  qu’elles  affectent  entre 
elles;  nous  ne  voulons  déterminer  que  leur  enchaîne- 
ment étiologique.  Leur  association  donne  lieu  à plu- 
sieurs formes  diverses,  que  nous  devons  considérer 
successivement  à ce  point  de  vue.  Parmi  ces  formes, 
la  plus  simple  et  aussi  la  plus  anciennement  connue 
est  la  suivante  : on  trouve  un  abcès  dans  le  lobe  sphé- 
noïdal du  cerveau.  Cet  abcès  est  largement  ouvert  du 
côté  de  la  dure-mère.  La  dure-mère  offre  elle-même 
une  perforation  ; et,  au  même  niveau,  l’on  voit  une  so- 
lution de  continuité  delà  paroi  supérieure  de  la  caisse 
tympanique.  Un  pus  concret  remplit  l’oreille  moyenne. 
Il  est  évident  qu’on  a affaire  à un  abcès  de  cette  cavité 
qui  s’est  fait  jour  du  côté  de  l’encéphale.  Examinons 
les  conditions  qui  peuvent  déterminer  un  tel  accident. 

La  muqueuse  de  l’oreille  moyenne  est  très-vascu- 
laire  et  jouit  d’une  susceptibilité  pathologique  très- 
grande.  Chez  le  plus  grand  nombre  des  otorrhéiques, 
l’autopsie  montre,  à la  place  de  la  membrane  fine  et 
transparente  des  sujets  sains,  une  couche  épaisse, 
opaque,  granuleuse,  une  véritable  membrane  pyogé- 
nique,  dans  l’ancienne  acception  du  mot.  La  nature 
intime  de  ces  suppurations  est  mal  connue  ; en  effet, 
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leur  début  n’occasionne  pas  la  mort,  et  nous  n’avons 
pas  souvent  la  possibilité  d’examiner  des  catarrhes 
commençants  de  la  caisse  tympanique.  Toutefois  l’a- 
nalogie nous  permet  ici  une  induction  qui  a beaucoup 
d’importance  pour  notre  sujet.  On  sait  le  rôle  considé- 
rable que  joue  l’épithélium  dans  la  production  et  le 
développement  d’un  grand  nombre  de  catarrhes  mu- 
queux ; ces  catarrhes  doivent  être  considérés  comme 
de  véritables  proliférations  épithéliales.  Si  c’est  là  le 
cas  pour  la  muqueuse  tympanique,  nous  nous  expli- 
quons sans  peine  pourquoi  beaucoup  d’inflammations 
de  cette  muqueuse  s’arrêtent  au  pourtour  de  la  mem- 
brane du  tympan.  C’est  que  la  nature  de  l’épithélium 
change  complètement  à ce  niveau.  Ace  niveau,  l’épi- 
thélium perd  ses  cils  vibratiles,  signes  d’une  activité 
physiologique  supérieure,  et  il  devient  simplement 
pavimenteux.  Aussi  nous  ne  devons  pas  nous  étonner 
que  la  membrane  du  tympan  reste  souvent  étrangère 
aux  inflammations  catarrhales  de  la  caisse.  Dans  ces 
cas,  le  pus  accumulé  dans  la  caisse  peut  se  frayer  une 
issue,  en  perforant  mécaniquement  la  membrane. 
Toynbee  a énuméré  les  signes  qui  différencient  ces  per- 
forations des  perforations  inflammatoires.  Elles  sont 
taillées  à l’emporte-pièce,  et  l’on  ne  voit  pas  de  travail 
ulcératif  autour  de  la  solution  de  continuité.  Leurs 
bords  sont  fermes  et  souples  et  n ont  aucune  tendance 
à retomber  vers  le  promontoire.  Dans  d autres  Cas,  la 
membrane  du  tympan  s’enflamme  avec  la  muqueuse, 
et  se  perfore  par  l’effet  du  processus  morbide  ; il  y a 
alors  une  solution  de  continuité  qui  peut,  comme  dans 
le  cas  précédent,  livrer  passage  au  pus  accumulé  dans 
la  caisse. 
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Mais  ces  perforations  ne  suffisent  pas  toujours  pour 
permettre  le  libre  écoulement  du  pus.  Et  d’abord,  elles 
peuvent  se  cicatriser,  ce  qui  remet  les  choses  dans 
l’état  primitif.  En  second  lieu,  leurs  bords  peuvent 
adhérer  au  promontoire  ; et,  dans  certaines  autopsies, 
on  a Am  ces  adhérences  diviser  la  caisse  tympanique  en 
deux  chambres  distinctes,  dont  l’une  communiquait 
avec  le  conduit  auditif  externe,  tandis  que  l’autre  n’a- 
vait aucune  issue  vers  l’extérieur. 

Lorsqu’on  fait  une  autopsie  d’otite  diffuse,  on  trouve 
le  plus  souvent  la  membrane  du  tympan  perforée.  Ce- 
pendant, il  y a des  cas  où  elle  ne  l’était  pas,  et  même 
semblait  ne  l’avoir  jamais  été  ; dans  d’autres  cas,  elle 
offrait  des  cicatrices,  traces  de  perforations  anciennes; 
mais  elle  ne  montrait  plus  aucune  solution  de  conti- 
nuité. Ces  cas,  relativement  rares  dans  l’otite  diffuse 
simple,  sont  au  contraire  fréquents  dans  l’otite  com- 
pliquée d’accidents  cérébraux.  Si  l’on  réfléchit  que  le 
conduit  auditif  externe  est  la  voie  la  plus  large  et  la 
plus  facile  pour  l’écoulement  du  pus  accumulé  dans  la 
caisse,  on  trouve  ici  la  justification  d’un  principe  très- 
rationnel,  et  sur  lequel  les  auteurs  ont  insisté.  C’est 
que,  dans  les  otites  diffuses,  une  cause  importante 
d’accidents  encéphaliques  est  l’intégrité  de  la  mem- 
brane du  tympan.  Il  en  est  de  même  de  la  cicatrisa- 
tion de  cette  membrane  jadis  perforée  ; il  en  est  de 
même  encore  des  adhérences  qui  transforment  la  caisse 
en  une  cavité  à compartiments  multiples,  dont  les  uns 
sont  ouverts,  et  les  autres  fermés.  Dans  tous  ces  cas, 
les  produits  pathologiques  cherchent  une  voie  nouvelle 
pour  s’évacuer,  et  ils  peuvent  se  frayer  cette  voie  du 
côté  de  la  cavité  crânienne. 
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Ils  peuvent  aussi  se  diriger  vers  la  trompe  auditive, 
ou  vers  les  cellules  mastoïdiennes.  Les  cellules  mas- 
toïdiennes sont  une  impasse  où  les  produits  morbides 
s’accumulent  plus  ou  moins.  Quelquefois  ils  détermi- 
nent la  formation  d’un  abcès  à la  région  mastoïdienne, 
et  s’évacuent  ainsi  au  dehors.  L’art  imite  ce  procédé 
de  la  nature  médicatrice  dans  la  trépanation  de  l’apo- 
physe mastoïde.  Mais  il  se  peut  aussi  que  les  abcès  des 
cellules  aient  une  terminaison  moins  favorable  , et 
qu’ils  s’ouvrent  du  côté  du  cerveau  ou  du  cervelet,  à 
travers  la  table  interne  du  temporal. 

Quant  à la  trompe  auditive,  elle  offre  une  voie  insuf- 
fisante, et  souvent  fermée  par  l’inflammation  : en  effet, 
l’affection  qui  s’est  développée  dans  la  caisse  tympa- 
nique  peut  s’étendre  à la  muqueuse  de  la  trompe.  De 
plus,  je  crois  que  l’on  peut  admettre  dans  les  otites 
diffuses  chroniques,  un  autre  mode  d’occlusion  de  la 
trompe,  qui  n’a  pas  encore  été  indiqué  par  les  auteurs. 
Je  vais  entrer,  à ce  sujet,  dans  quelques  développe- 
ments physiologiques. 

Le  trajet  compliqué  de  la  corde  du  tympan,  la  si- 
tuation singulière  de  ce  nerf  au  milieu  des  osselets  de 
l’ouïe,  sont  des  faits  anatomiques  dont  la  raison  est 
restée  inconnue  jusqu’à  ce  jour.  La  signification  de  ces 
faits  ne  sera  déterminée  avec  certitude  qu’à  la  condi- 
tion préalable  d’être  basée  sur  une  notion  exacte  des 
fonctions  de  la  corde  du  tympan.  Cette  notion  nous  fait 
malheureusement  défaut.  Pour  les  uns,  la  corde  du 
tympan  est  un  nerf  de  sentiment.  M.  Cusco,  dans  sa 
thèse  inaugurale,  a soutenu  cette  proposition  en  se 
basant  sur  des  données  anatomiques,  et  M.  Lussana, 
dans  un  mémoire  récemment  publié,  cherche  à démon- 


trer  que  la  corde  du  tympan  est  un  nerf  gustatif  qui 
envoie  des  filets  aux  deux  tiers  antérieurs  de  la  mu- 
queuse linguale.  Le  nerf  lingual  ne  devrait  sa  sensibi- 
lité spéciale  qu’à  son  anastomose  avec  la  corde  du  tym- 
pan. M.  Lussana  base  son  opinion  sur  des  expériences, 
et  sur  une  observation  pathologique.  Cette  opinion 
est  difficile  à concilier  avec  les  expériences  de  M.  Claude 
Bernard.  Je  veux  parler  des  expériences  que  ce  phy- 
siologiste a instituées  pour  étudier  les  actions  réflexes 
dans  le  nerf  lingual  et  dans  la  corde  du  tympan.  Ces 
expériences  devraient  être  reprises  avec  les  préoccu- 
pations que  nous  avons  aujourd’hui  sur  ce  sujet.  Si 
leur  interprétation  est  bien  celle  que  leur  a donnée 
M.  Claude  Bernard,  il  faut  reconnaître  qu’elles  prou- 
vent, d’une  manière  irréfutable,  le  contraire  de  l’opi- 
nion soutenue  par  M.  Lussana.  Il  est  un  autre  ordre 
de  faits  dans  lequel  on  peut  puiser  des  arguments  con- 
tre cette  opinion.  M.  Yulpian  (1)  a cherché  à détermi- 
ner, par  la  méthode  wallérienne,  s’il  existait  dans  les 
papilles  de  la  muqueuse  linguale  des  filets  émanés  de 
la  corde  du  tympan.  Cette  investigation  a donné  à 
M.  Vulpian  un  résultat  complètement  négatif. 

De  mon  côté,  j’ai  fait  une  observation  que  l’on  trou- 
vera consignée  à la  fin  de  ce  mémoire,  et  qui  vient  à 
l’appui  des  idées  de  M.  Lussana.  Il  m’a  semblé  que 
l’otite  diffuse  devait  déterminer  chez  certains  malades, 
peut-être  chez  un  grand  nombre,  une  destruction  plus 
ou  moins  complète  de  la  corde  du  tympan.  Dans  cette 
hypothèse,  l’examen  de  l’état  du  sens  du  goût  chez  ces 
malades  devait  me  donner  des  résultats  négatifs  insi- 

(1)  Leçons  sur  le  système  nerveux,  p.  250j 
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gnifiants  dans  un  grand  nombre  de  cas,  et  des  résultats 
positifs  très-probants,  dans  quelques  cas  particuliers. 
En  effet,  si  un  malade  a une  otorrhée  purulente,  avec 
perforation  de  la  membrane  du  tympan,  nous  ne  som- 
mes pas  en  droit  de  conclure  de  là  que  la  corde  tym- 
panique  est  détruite;  et  l’intégrité  du  sens  du  goût 
chez  ce  malade  ne  prouve  rien.  Mais  si  nous  trouvons 
chez  un  de  ces  malades  une  anesthésie  gustative  des 
deux  tiers  antérieurs  de  la  langue,  il  est  difficile  de 
chercher  à cette  anesthésie  une  autre  cause  que  l’alté- 
ration de  la  corde  du  tympan,  surtout  si  elle  est  uni- 
latérale, et  si  l’ otorrhée  est  unilatérale  aussi.  J’ai  été 
assez  heureux  pour  rencontrer  un  fait  de  ce  genre.  La 
pratique  chirurgicale  ne  peut  manquer  d’éclairer  cette 
question  ; il  n’est  rien  de  moins  rare  que  l’otite  diffuse. 
Dans  les  autopsies,  il  sera  également  facile  de  recon- 
naître les  altérations  de  la  corde  du  tympan.  La  coupe 
que  j’ai  indiquée  plus  haut  est  le  meilleur  moyen  de 
mettre  à découvert  ce  petit  nerf  pour  l’examiner. 

J’ai  maintenant  quelques  réserves  à faire  à ce  sujet. 
D’abord,  c’est  que  les  altérations  de  la  corde  du  tym- 
pan sont  peut-être  fort  rares  dans  l’otite  diffuse;  j’en 
donnerai  plus  loin  une  raison  anatomique.  Dans  ce  cas, 
on  n’aurait  point  des  occasions  fréquentes  de  vérifier 
l’exactitude  de  mon  observation  ; et  ce  serait  là  une 
objection  assez  sérieuse.  Il  n’est  rien,  en  effet,  de  plus 
difficile  et  de  plus  embrouillé  que  ces  sortes  d’obser- 
vations. Il  est  malaisé  de  faire  comprendre  aux  mala- 
des ce  qu’on  leur  demande  (il  faut  remarquer  d’ailleurs 
qu’on  a affaire  à des  sourds);  s’ils  réussissent  à le  com-> 
prendre,  ils  ne  réussissent  pas  toujours  à se  rendré 
un  compte  exact  de  leurs  propres  sensations.  J ai  fait 


un  assez  grand  nombre  d’expériences  sur  ma  propre 
langue,  et  j’ai  reconnu  que  les  causes  d’erreur  sont 
nombreuses.  Je  pense  qu’il  s’agit  ici  de  faits  qui  doi- 
vent être  constatés  et  vérifiés  par  plusieurs  observa- 
teurs, avant  de  passer  définitivement  dans  la  science. 

Quoi  qu’il  en  soit,  admettons  que  la  corde  du  tym- 
pan est  un  nerf  du  goût.  Alors,  toute  excitation  portée 
sur  ce  nerf  doit  représenter,  pour  l’encéphale,  une  sen- 
sation gustative.  Or,  le  nerf  en  question  est  excité 
continuellement.  Tous  les  sons  qui  parviennent  à l’or- 
gane de  l’ouïe,  déterminent  des  vibrations  de  la  mem- 
brane du  tympan  et  de  la  chaîne  des  osselets  ; la  caisse 
renferme  de  l’air,  qui  vibre  avec  ces  petits  organes  ; la 
corde  du  tympan,  suspendue  librement  dans  la  caisse, 
ne  peut  manquer  de  vibrer  aussi.  Ce  sont  là  des  exci- 
tations très-faibles;  mais  elles  existent.  Elles  sont  si 
faibles,  qu’elles  ne  sont  pas  perçues  par  l’encéphale  : si 
elles  l’étaient,  toute  sensation  auditive  devrait  s’ac- 
compagner d’une  sensation  gustative;  et  nous  savons 
que  cela  n’a  pas  lieu.  D’autre  part,  nous  comprenons 
fort  bien  que  ces  sensations,  quoique  n’étant  pas  per- 
ceptibles, peuvent  donner  lieu  à des  effets  réflexes.  Or, 
l’effet  réflexe  le  plus  habituel  des  sensations  gustati- 
ves est  la  sécrétion  de  la  salive.  Ainsi,  la  situation  de 
la  corde  du  tympan  dans  la  caisse  a pour  but  et  pour 
effet  de  déterminer  une  sécrétion  continuelle  de  salive, 
et  c’est  là  la  cause  pour  laquelle  notre  bouche  contient 
toujours  une  certaine  quantité  de  liquide  salivaire,  en 
dehors  de  l’époque  des  repas. 

Maintenant,  si  l’opinion  que  nous  avons  admise  sur 
les  fonctions  du  nerf  tympanique  était  inexacte,  nos 
éducations  n’en  subsisteraient  pas  moins.  On  ne  peut 
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refuser  à ce  nerf  une  influence  sur  la  sécrétion  de  la 
salive;  s’il  n’agit  pas  sur  cette  sécrétion  comme  nerf 
du  goût,  il  agit  au  moins  comme  nerf  moteur.  Nous 
sommes  certains  que  la  corde  du  tympan  est  l’un  des 
anneaux  d’une  chaîne  réflexe  qui  se  ferme  d’un  côte 
vers  l’encéphale,  et,  de  l’autre,  vers  les  glandes  sali- 
vaires. Le  point  sur  lequel  nous  pouvons  élever  des  dou- 
tes, c’est  de  savoir  dans  quel  sens  la  corde  du  tympan 
est  traversée  par  les  actions  réflexes  qui  viennent  des 
papilles  gustatives  de  la  muqueuse  linguale;  dans 
l’espèce,  ce  doute  n’a  aucune  importance.  Que  l’on 
excite,  dans  un  endroit  quelconque,  une  chaîne  réflexe 
parfaitement  fermée;  l’effet  sera  toujours  le  même. 

La  situation  de  la  corde  du  t}^mpan  dans  l'oreille 
moyenne  a donc  pour  but  de  déterminer  la  sécrétion 
continuelle  d’une  certaine  quantité  de  salive.  Mais, 
dira-t-on,  en  quoi  ce  phénomène  peut-il  se  rapporter 
au  fonctionnement  du  sens  de  l’ouïe?  Nous  sommes 
en  mesure  de  fournir  une]  réponse  positive  à cette 
question. 

Il  est  aujourd’hui  hors  de  doute  que  l’orifice  de  la 
trompe  auditive,  fermé  habituellement,  s’ouvre  dans 
certains  mouvements  du  pharynx,  et  en  particulier, 
pendant  la  déglutition.  Or,  la  salive  qui  séjourne  dans 
la  bouche  est  habituellement  avalée.  On  voit  par  là 
que  ce  mécanisme  détermine,  à des  intervalles  plus  ou 
moins  éloignés,  l’ouverture  de  l’orifice  pharyngien  de 
la  trompe.  Dès  lors  la  liberté  de  ce  conduit  est  assurée; 
les  produits  de  sécrétion  ne  peuvent  s’accumuler  dans 
son  intérieur,  et  même,  dans  les  hypérémies  légères, 
dans  les  catarrhes  commençants , il  n’en  faut  pas  da- 


vantage  pour  maintenir  pendant  quelque  temps  la 
perméabilité  de  la  trompe  et  la  libre  circulation  de 
l’air  dans  l’intérieur  de  ce  conduit.  On  voit  donc  que 
le  sens  de  l’ouïe  ressemble,  dans  ce  détail,  à une  ma- 
chine bien  faite  ; il  se  suffit  à lui-même  ; il  assure,  par 
le  fonctionnement  naturel  de  ses  diverses  parties,  la 
régularité  de  forme  et  d’action  qui  est  indispensable  à 
chacune  d’elles. 

Supposons  maintenant  que,  par  le  fait  d’une  otite 
diffuse,  la  corde  du  tympan  soit  détruite,  ou  grave- 
ment altérée  ; et  supposons  que  cela  ait  lieu  des  deux 
côtés  à la  fois,  comme  on  peut  l’admettre,  sans  forcer 
l’analogie,  quand  on  a affaire  à une  otite  bilatérale. 
Dans  ce  cas,  la  secrétion  de  la  salive  sera  diminuée  ; 
la  quantité  de  ce  liquide  qui  s’accumule  dans  la  bou- 
che sera  moindre,  et,  par  conséquent,  les  mouvements 
de  déglutition  occasionnés  par  la  présence  de  cette  sa- 
live seront  beaucoup  moins  fréquents.  L’orifice  pha- 
ryngien de  la  trompe,  rarement  ouvert,  ne  laissera  pas 
un  libre  écoulement  aux  produits  normaux  ou  patho- 
logiques qui  peuvent  s'accumuler  ; de  là  une  cause 
d’irritation,  d’inflammation,  et  enfin  d’oblitération 
complète  de  la  trompe  auditive.  Concluons  de  là  que 
l’inflammation  purulente  de  la  caisse,  indépendam- 
ment des  inflammations  catarrhales  qu’elle  peut  occa- 
sionner par  contiguïté,  exerce  dans  certains  cas,  en 
vertu  de  la  destruction  de  la  corde  du  tympan,  une  ac- 
tion particulière  pour  oblitérer  la  trompe  et  pour  se 
fermer  ainsi  d’elle-même  une  voie  naturelle  ouverte  à 
l’issue  du  pus.  Toutefois,  je  suis  loin  de  vouloir  exa- 
gérer la  portée  de  cette  idée  ; je  pense  que,  le  plus  sou- 
vent, la  corde  du  tympan  reste  intacte  dans  les  otites 


diffuses.  La  chaîne  des  osselets,  qui  l’entoure,  et  qui 
l’isole  dans  une  certaine  mesure,  lui  constitue  un  vé- 
ritable système  de  protection;  cette  protection  est  d’au- 
tant plus  efficace  que  les  osselets  jouissent,  relative- 
ment à l’otite,  d’une  remarquable  et  singulière  im- 
munité. 

M.  Grisolle,  dans  son  traité  de  pathologie  interne, 
dit  que  l’on  trouve,  dans  le  pus  des  otorrhées,  des  frag- 
ments osseux*  et  que  le  plus  souvent  ces  fragments 
sont  les  osselets  de  l’ouïe,  cariés  ou  nécrosés. 
Je  ne  puis  admettre  cette  opinion.  Dans  les  autopsies 
d’oreilles  malades,  on  rencontre  le  plus  souvent  les 
osselets  intacts.  Le  seule  partie  de  la  chaîne  des  osse- 
lets qui  soit  fréquemment  détruite  est  le  manche  du 
marteau.  Mais  la  tête  du  marteau,  l’étrier  et  l’enclume 
échappent  presque  toujours  à l’inflammation  (1).  L’in- 
tégrité de  l’étrier  se  lie  à celle  de  la  fenêtre  ovale  ; 
aussi  c’est  là  une  voie  de  propagation  qui  est  en  gé- 
néral (2)  fermée  aux  inflammations  de  l’oreille 
moyenne.  Les  collections  purulentes  de  l’oreille 
moyenne  n’ont  ancune  tendance  à se  porter  vers  le 
labyrinthe. 

(1)  Toynbee,  dans  sa  statistique,  donne  sur  ce  sujet  les  résultats 
suivants":  Sur  1013  autopsies  d’oreilles  malades,  la  chaîne  entière 
des  osselets  manquait  2 fois  seulement.  Le  marteau  manquait 
4 fois;  6 fois  il  en  manquait  une  partie.  L’enclume  manquait  en 
totalité  4 fois,  et,  en  totalité,  2 fois.  Il  faut  noter  que  Toynbee  étu- 
diait avec  beaucoup  de  soin  l’état  des  osselets,  et  que,  suivant  lui, 
les  conditions  morbides  do  la  chaîne  ne  sont  pas  rares.  Ainsi,  dans 
la  même  statistique,  les  ankylosés  complètes  ou  incomplètes  de 
l’étrier  reviennent  167  fois  (Toynbee,  p.  229.) 

(2)  L’exception  à cette  règle  est  très-rare.  Nous  en  citons  un 
exemple.  (Obs.  4.) 
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Résumons  ee  que  nous  avons  dit  jusqu’ici  : 

Nous  avons  montré  que,  dans  la  plupart  des  cas,  les 
collections  purulentes  de  l’orëille  moyenne  ne  pou- 
vaient s’évaCuer  ni  vers  l’apophyse  mastoïde,  ni  vers 
le  labyrinthe.  La  membrane  du  tympan  est  en  géné- 
ral perforée.  Cependant  il  y a des  circonstances  où 
elle  s’oppose  à l’issue  du  pus,  soit  par  la  cicatrisation 
de  ses  solutions  de  continuité,  soit  par  son  adhérence 
au  promontoire.  Le  pus  h’a  donc  qu’un  seul  chemin  à 
suivre  pour  sortir  de  la  cavité  de  la  caisse.  Il  détruit 
la  mince  lamelle  osseuse  qui  limité  en  haut  cette  cavité. 
Dès  lors  il  se  met  en  rapport  avec  la  dure-mère  ; il  la 
perfore,  et  vient  baigner  la  surface  du  cerveau.  Là, 
il  détermine  une  méningite  adhésive  peu  étendue;  à 
la  faveur  de  cette  méningite  il  pénètre  dans  la  substance 
cérébrale  sans  enflammer  la  grande  cavité  de  l’ara- 
chnoïde. La  substance  cérébrale  devient  malade  à son 
tour;  le  pus  qu’elle  produit  s’ajoute  à celui  qui  vient 
de  la  caisse;  un  abcès  considérable  se  forme  ainsi  en 
peu  de  temps. 

Si,  âu  lieu  d’un  abcès  de  la  caisse,  il  s’agit  d’un  abcès 
des  cellules  mastoïdiennes,  la  situation  se  présente 
sous  le  même  aspect,  avec  la  différence  que  l’évacua- 
tion des  produits  pathologiques  est  encore  plus  dif- 
ficile que  pour  les  abcès  de  la  caisse,  en  raison  de  l’é- 
ldignement  du  conduit  auditif  externe,  en  raison  de 
la  forme  concave  du  plancher  de  la  portion  horizon- 
tale des  cellules,  et  en  raison  de  la  position  déclive  de 
leur  portion  verticale. 

Mais  la  perforation  de  la  paroi  crânienne  n’occa- 
sionne pas  toujours  un  abcès  du  cerveau  ou  du  cerve- 
let. Si  la  perforation  de  la  dure-mère  n est  pas  précédée 


ou  accompagnée  d’une  méningite  adhésive,  les  produits 
morbides  se  répandent  dans  la  cavité  arachnoïdienne, 
et  déterminent,  suivant  les  cas,  une  méningite  diffuse 
cérébrale,  ou  cérébelleuse,  ou  même  cérébrale  et  cére- 
belleuse  à la  fois. 

Telle  est  la  forme  étiologique  la  plus  simple  des 
phlegmasies  des  centres  nerveux  ou  de  leurs  envelop- 
pes. L’otite  diffuse  agit  sur  les  organes  comme  les  abcès 
sous-aponévrotiques  agissent  sur  les  aponévroses,  et 
sur  le  tissu  cellulaire  sous--cutané.  Il  n’y  a là  aucune 
difficulté,  aucune  obscurité  ; il  s’agit  d’un  abcès  qui 
n’a  qu’une  seule  direction  pour  se  faire  jour,  et  qui  en 
profite  nécessairement.  C’est  un  des  faits  les  plus  élé- 
mentaires de  la  pathologie;  mais  nous  allons  voir  que, 
dans  d’autre  cas,  l’étiologie  de  ces  lésions  est  envelop- 
pée de  ténèbres.  Il  y a des  cas  où  l’on  ne  peut  se  refuser 
à admettre  une  liaison  entre  l’otite  et  l’abcès  cérébral, 
et  où  cependant  il  est  impossible  de  démontrer  la  nature 
de  cette  relation  étiologique. 

Une  première  difficulté  se  présente  dans  des  cas 
semblables  à celui  que  nous  avons  observé  dans  le 
service  de  M.  Cusco  (1).  Il  y a un  abcès  cérébral,  qui 
communique  avec  la  caisse  ; mais  la  membrane  du 
tympan  est  largement  perforée,  et  ses  lambeaux  flot- 
tent librement.  Dans  ces  cas,  on  trouve,  d’habitude, 
une  matière  caséeuse,  un  pus  concret  dans  l’intérieur 
de  la  caisse.  C’est  le  lieu  de  remarquer  que  les  otites 
diffuses  s’accompagnent  presque  toujours  d’une  carie 
très-étendue  de  l’oà  temporal.  Cette  carie  ne  se  limite 
pas  aux  parois  de  l’oreille  moyenne  ; elle  envahit  1 é- 


(1)  Observation  1. 


paisseur  des  os;  elle  se  propage  en  surface  dans  la  di- 
rection verticale,  vers  l’écaille  du  temporal,  et  dans  la 
direction  horizontale,  vers  le  sphénoïde  et  la  portion 
osseuse  de  la  trompe  d’une  part,  d’autre  part  vers  le 
sillon  qui  loge  le  sinus  latéral,  et  vers  le  golfe  de  la 
la  veine  jugulaire.  Nous  avons  ici  un  élément  nouveau 
d’une  grande  puissance  qui  s’ajoute  à ceux  que  nous 
connaissons  déjà  pour  déterminer  la  perforation  de  la 
paroi  crânienne  ; c’est  l’ostéite.  Indépendamment  de 
la  rétention  du  pus,  l’ostéite  peut  gagner  le  plafond 
de  la  caisse,  comme  elle  gagne  toutes  les  autres  parties 
de  l’os.  Il  ne  s’agit  plus  alors  seulement  d’une  inflam- 
mation du  sens  de  l'ouïe;  il  s’agit  aussi,  et  avant  tout, 
d’une  inflammation  de  la  cage  osseuse  qui  le  contient. 
Cette  inflammation  se  dirige  vers  le  cerveau  comme 
elle  pourrait  se  diriger  vers  l’extérieur,  et  si  l’on  pous- 
sait cette  idée  jusqu’à  ses  dernières  limites,  on  pour- 
rait prétendre  que  les  accidents  encéphaliques  sont 
dus,  non  pas  à l’otite,  mais  à la  carie  de  l’os  temporal. 

Cette  formule  est  vraie  dans  certains  cas.  Mais, 
quand  il  y a une  perforation  de  l’os,  il  faut  bien  ad- 
mettre que  l’ostéite  a été  un  phénomène  secondaire,  et 
que  c’est  l’abcès  de  la  caisse  qui  a déterminé,  par  sa 
marche  progressive,  les  accidents  cérébraux.  La  perfo- 
ration est  une  signature  étiologique  d’une  valeur  pres- 
que absolue.  Cependant,  lorsqu’on  trouve  la  caisse 
remplie  d’une  matière  caséeuse,  il  faut  se  souvenir 
que  le  pus  des  foyers  de  carie  a une  grande  tendance 
à devenir  concret,  et  que,  par  conséquent,  c’est  surtout 
aux  parois  osseuses  de  la  caisse  qu’il  faut  rapporter 
l’origine  d’un  pus  de  ce  genre.  Voici  comment  il  faut 
concevoir  ces  formations.  En  général,  les  otites  diffu- 


ses  débutent  par  l’hypertrophie  de  la  muqueuse  tym- 
panique.  Tant  que  cette  muqueuse  est  seulement  hy- 
pertrophiée, tant  qu’elle  n’est  pas  ulcérée,  la  caisse 
ne  peut  contenir  que  du  pus  provenant  de  la  muqueuse. 
Mais,  si  un  foyer  d’ostéite  se  forme  sous  la  muqueuse, 
si  ce  fojrer  donne  lieu  à une  collection  de  matière  ca- 
séeuse, et  si  la  muqueuse  s’ulcère  à ce  niveau,  on  aura 
un  foyer  caséeuxà  découvert  dansla  cavité  de  la  caisse. 
Des  foyers  de  ce  genre  pourront  se  former  dans  divers 
points  ; en  se  réunissant,  ils  donneront  lieu  à un  abcès 
de  la  caisse  qui  sera  une  sorte  d’abcès  ossifluent. 
Ainsi,  supposons  un  abcès  de  la  caisse  qui  se  fait  jour 
dans  le  cerveau,  malgré  l’existence  d’une  large  perfo- 
ration de  la  membrane  du  tympan  ; si  nous  trouvons 
que  cet  abcès  est  formé  par  un  pus  caséeux,  et  si  la 
muqueuse  tympanique  est  détruite  ou  ulcérée,  il  nous 
est  facile  d’expliquer  la  rétention  des  produits  de  sé- 
crétion et  les  accidents  qu’elle  occasionne. 

Hâtons-nous  de  le  dire  ; ces  cas  sont  les  plus  fré- 
quents parmi  ceux  que  nous  avons  à considérer  dans 
ce  mémoire.  Aussi  devons-nous  en  quelque  sorte  justi- 
fier dès  à présent  le  titre  que  nous  avons  adopté.  Au 
lieu  de  dire  : accidents  encéphaliques  occasionnés  par 
l’otite,  nous  aurions  pu  dire  : accidents  dus  à la  carie 
du  temporal.  Mais  il  faut  remarquer  que  la  cavité  de 
l’oreille  moyenne,  par  sa  forme  et  par  ses  puissantes 
propriétés  physiologiques,  détermine  et  domine  l’os- 
téite de  la  paroi  crânienne  ; elle  en  règle  l’étendue  ; 
elle  en  limite  les  ramifications;  elle  joue  un  rôle  étio- 
logique qui  lüi  assigne  le  premier  rang.  De  plus,  il  est 
des  cas  où  l’ostéitë  n’a  peut-être  qu’une  importance 


secondaire,  et  où  les  accidents  paraissent  dépendre  de 
l’inflammation  des  membranes  du  sens  de  l’ouïe;  c’est 
du  moins  ce  qu’admettent  les  auteurs. 

Tels  sont  les  motifs  qui  nous  ont  fait  conserver  à 
l’otite  la  première  part  dans  les  phénomènes,  bien 
que,  dans  beaucoup  de  cas,  une  ostéite  diffuse  étendue 
autour  des  compartiments  de  l’oreille  moyenne  soit 
la  cause  immédiate  du  mal. 

Nous  allons  étudier  maintenant  des  cas  plus  com- 
pliqués et  plus  difficiles.  Ce  sont  ceux  où  il  existe  un 
abcès  du  cerveau  qui  ne  communique  pas  avec  le 
fc^er  d’ostéite.  Nous  en  avons  rencontré  plusieurs  dans 
nos  recherches  bibliographiques  ; mais  aucun  n’est 
plus  remarquable  que  celui  qui  nous  a été  communi- 
qué par  M.  Rindfleisch  (1).  Ce  cas  nous  servira  de  type. 
Un  abcès  existe  dans  le  cerveau  ; entre  cet  abcès  et 
l’os  temporal  il  y a une  couche  de  substance  cérébrale 
saine;  l’os  temporal  n’est  pas  perforé  du  côté  de  la  cavité 
crânienne  ; mais  un  foyer  considérable  de  carie  existe 
dans  l’intérieur  de  cet  os.  Le  sinus  latéral  et  la  veine 
jugulaire  ne  sont  pas  malades. 

Des  cas  de  ce  genre  ont  pu  venir  à l’appui  d’une  opi- 
nion ancienne  et  justement  oubliée.  Les  anciens 
croyaient  que,  dans  l’otite  avec  accidents  encépha- 
liques, l’abcès  du  cerveau  était  la  maladie  primitive, 
la  cause,  et  l’abcès  de  l’oreille,  le  résultat.  Pour  eux, 
ce  n’étaient  pas  les  collections  purulentes  de  l’oreille 
qui  s’ouvraient  dans  le  cerveau,  c’était  l’abcès  du  cer- 
veau qui  se  faisait  jour  à travers  les  cavités  de  l’o- 
reille. Cette  opinion  est  renversée  par  l’observation 


(1)  Observation  3. 


c inique.  Dans  tous  les  cas  bien  observés,  on  recon- 
naît que  les  symptômes  cérébraux  ont  apparu  à une 
époque  où  le  sens  de  1 ouïe  était  déjà  malade  depuis 
fort  longtemps.  Mais,  lorsqu’on  est  disposé  à douter 
que  les  abcès  du  cerveau  ait  leur  point  de  départ  dans 
la  maladie  de  1 o.eille,  les  cas  dont  nous  nous  occu- 
pons maintenant  ne  peuvent  marquer  d’être  pris  en 
sérieuse  considération. 

Toynbee,  qui  a étudié  ces  cas  avec  beaucoup  de  soin, 
et  qui  a pu  en  observer  un  lui-même  (1),  les  attribue  à 
une  irritation  cérébrale  produite  par  l’accumulation 
de  pus  et  de  matière  caséeuse  dans  la  caisse  du  tym- 
pan. Il  ajoute  que  cette  irritation  exige,  pour  se  pro- 
duire, la  rétention  des  sécrétions  morbides,  et  il  fait 
jouer  un  grand  rôle  à l’intégrité  de  la  membrane  du 
tympan.  Dans  le  cas  de  M.  Rindfleisch,  la  membrane 
du  tympan  était  détruite.  D’ailleurs,  nous  avons  ex- 
posé plus  haut  ce  qui  nous  paraît  le  plus  probable  sur 
la  rétention  des  produits  morbides;  nous  n’avons  pas 
à y revenir.  Quant  à l 'irritation  cérébrale,  nous  nous 
bornons  à observer  que  le  mot  irritation  signifie  sur- 
tout, en  langage  anatomique,  quelque  chose  qui  pré- 
cède nécessairement  l’inflammation.  Ainsi,  dire  que 
les  maladies  du  sens  de  l'ouïe  occasionnent  des  abcès 
du  cerveau,  parce  qu’elles  déterminent  une  irritation 
cérébrale,  c’est  rappeler  littéralement  un  aphorisme 
énoncé  par  Molière,  au  sujet  de  certaine  substance 
narcotique.  Nous  n’y  reviendrons  pas. 

M.  Budd,  dont  nous  citons  une  remarquable  obser- 
vation (2),  a fait  une  hypothèse  d’un  autre  genre.  Il 

(1)  Yoir  notre  observation  9. 

(2)  Observation  8. 
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suppose  que  la  maladie  s’est  propagée  par  les  veines 
(by  the  veins) . Et  il  ajoute  : « Il  est  vrai  que  le  mal  au- 
rait dû  marcher  contre  le  courant  sanguin.  Mais  ce 
n'est  pas  là  une  difficulté.  Nous  avons  des  exemples 
nombreux  de  cas  de  ce  genre  ; il  suffira  de  rappeler  ici 
l’inflammation  de  la  veine  fémorale,  dans  les  maladies 
de  l’utérus,  et  surtout  l’ulcère  intestinal.  » On  com- 
prend difficilement  ce  que  M.  Budd  a voulu  dire.  Les 
seules  veines  qui  pourraient  conduire  l’inflammation 
de  l’oreille  à l’encéphale  sont  les  sinus  latéraux  ; et, 
dans  l’observation  de  l’auteur  anglais,  il  n’est  pas  dit 
que  ces  sinus  fussent  malades.  Dans  le  cas  de  M.  Rind- 
fleisch,  il  est  noté  formellement  qu’ils  étaient  sains. 
D’ailleurs  les  affections  des  sinus  cérébraux  ne  pro- 
duisent pas  des  abcès;  elles  produisent  des  foyers  de 
ramollissement. 

Il  faut  reconnaître  que  nous  nous  trouvons  ici  en 
présence  d’une  question  très-difficile,  d’une  question 
dont  la  science  n’a  pas  donné  la  solution  jusqu’à  ce 
jour,  et  qui  mérite  d’appeler  l’attention  des  investiga- 
teurs. Nous  signalerons  quelques  causes  d’erreur  qui 
doivent  être  évitées  dans  l’étude  de  ce  problème. 

D’abord  il  faut  se  mettre  en  garde  contre  une  trop 
grande  envie  de  relier  les  faits  les  uns  aux  autres. 
Lorsqu’un  individu  est  affecté  d’un  écoulement  par 
. l’oreille,  il  n’est  pas  pour  cela  à l’abri  des  autres  causes 
qui  peuvent  occasionner  des  abcès  du  cerveau.  Telles 
sont,  par  exemple,  les  lésions  traumatiques.  En  re- 
cherchant avec  soin  les  antécédents  des  malades,  il 
serait  possible  que  quelques-uns  de  ces  prétendus  ac- 
cidents encéphaliques  d’otite  diffuse  se  transforment 
à l’avenir  en  de  simples  coïncidences.  Mais  une  obser- 
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vation  rigoureuse  est  nécessaire  pour  cela.  Ainsi,  dans 
un  cas  d’abcès  du  cervelet  avec  méningite,  M.  Gru- 
ber  (1)  a observé  des  lésions  qu’il  attribue,  à la  vérité, 
à une  otite  interne,  mais  dont  il  cherche  la  cause  pre- 
mière dans  un  traumatisme  ancien.  Le  malade,  ou- 
vrier horloger,  aurait  vu  sa  maladie  se  développer  à 
la  suite  d un  soufflet  administré  par  son  patron. 
M.  Gruber  s élève  contre  un  tel  acte  de  violence  et 
blâme  sévèrement  la  conduite  des  maîtres  qui,  au  lieu 
d’agir  sur  leurs  apprentis  par  des  moyens  moraux, 
ont  recours  à la  force  brutale.  On  ne  peut  que  s’asso- 
cier à de  tels  sentiments.  Mais  il  faut  se  méfier  de  la 
tendance  qu’ont  les  malades  à attribuer  leur  état  à 
une  lésion  traumatique  souvent  insignifiante. 

En  second  lieu,  il  faut  accorder  une  attention  toute 
particulière  aux  cas  où  la  thrombose  du  sinus  latéral 
accompagne  l’abcès  encéphalique.  Cette  thrombose 
peut  donner  lieu  à des  ramollissements  qui  seront 
distingués  sans  peine  des  abcès.  Il  se  pourrait  aussi, 
dans  certains  cas,  que  l’abcès  fût  la  conséquence  de  la 
thrombose,  à titre  de  production  métastatique,  exac- 
tement comme  les  autres  abcès  d’infection  purulente 
qui  existent  parfois  dans  divers  viscères,  dans  la 
plèvre,  dans  les  articulations.  On  serait  autorisé  à 
faire  une  telle  hypothèse,  s’il  existait  beaucoup  d’ab- 
cès de  ce  genre  ailleurs  que  dans  le  cerveau.  Les  ca- 
ractères anatomiques  de  l’abcès  lui-même  pourraient 
servir,  dans  une  certaine  mesure,  à décider  la  ques- 
tion.  Toutefois,  il  ne  faut  pas  oublier  que  les  abcès 

(I)  Zeitschrift  der  K.  K.  Gesellschaft  der  Aerzte  zu  Aicn.  J 860. 
Nt>  52,  p.  819. 
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encéphaliques  d’infection  purulente  sont  rares,  mal 
connus,  et  qu’on  ne  saurait  fonder  une  conclusion  po- 
sitive en  se  basant  sur  le  peu  de  notions  que  nous 
avons  à cet  égard. 

Hâtons-nous  de  dire  que,  dans  la  plupart  des  cas, 
il  faudrait  se  garder  de  croire  à un  lien  étiologique 
entre  la  thrombose  et  l’abcès  Le  plus  souvent  la 
même  cause  détermine  une  recrudescence  de  1 ostéite, 
à la  fois  du  côté  du  sillon  qui  longe  le  sinus  latéral,  et 
du  côté  de  la  paroi  supérieure  de  la  caisse;  ces  deux 
parois  osseuses  sont  perforées  en  même  temps  ou  à 
peu  de  jours  d’intervalle,  et  la  maladie  de  la  veine,  et 
celle  de  l’encéphale  lui-même  combinent  leurs  effets 
pour  déterminer  la  mort.  C’est  ce  qui  a lieu  dans  l’ob- 
servation qui  nous  est  personnelle,  et  que  nous  avons 
recueillie  dans  le  service  de  M.  Cusco. 

§ 4.  Symptômes. 

Nous  n’étudions  pas  ici  une  maladie  spéciale;  nous 
étudions  un  groupe  de  maladies  qui  dépendent  d’une 
même  cause.  L’histoire  symptomatique  de  chacune 
d’elles  n’a  pas  à nous  occuper  ; nous  devons  seulement 
considérer  les  symptômes  qui  ont  un  rapport  spécial 
avec  la  cause,  avec  le  trait  d’union  étiologique,  prin- 
cipal objet  de  nos  recherches.  En  général,  les  accidents 
encéphaliques  de  l’otite  se  développent  avec  la  grada- 
tion, avec  le  caractère  qui  leur  est  propre  ; et  l’otite 
n’exerce  pas  d’influence  sur  cette  gradation,  ni  sur  ce 
caractère.  Les  abcès  du  cerveau  ou  du  cervelet  occa- 
sionnent des  troubles  de  l’intelligence,  des  troubles 
Unilatéraux  de  la  sensibilité  et  du  mouvement.  La 


thrombose  du  sinus  latéral  accompagnée  d’infection 
purulente  se  manifeste  par  des  troubles  cérébraux 
vagues,  par  des  accès  fébriles  intermittents  à type 
irrégulier,  par  un  état  typhoïde  mal  défini.  La 
méningite  apparaît  avec  le  cortège  formidable  de 
symptômes  aigus  qui  lui  est  habituel.  Nous  relè- 
verons ici  seulement  ce  qui  est  relatif  : A,  à l’hémi- 
plégie faciale;  B,  aux  prodromes  des  accidents  en- 
céphaliques; C,  à l’état  de  l’oreille  externe  et  de 
l’apophyse  mastoïde  ; D,  à la  coïncidence  de  la  throm- 
bose du  sinus  latéral  avec  les  abcès  encéphaliques. 

A.  Le  nerf  facial,  dans  la  seconde  partie  de  l’aque- 
duc de  Fallope,  longe  la  paroi  interne  de  la  caisse  du 
tympan,  et  n’est  séparé  de  cette  cavité  que  par  une 
lame  osseuse  assez  mince.  Il  en  résulte  que  les  ostéites 
de  la  caisse  provoquent  souvent  des  lésions  du  nerf; 
tantôt  la  paroi  de  l’aqueduc  de  Fallope,  perforée,  per- 
met l’irritation  ou  l’inflammation  du  tronc  nerveux 
par  les  produits  morbides;  tantôt  un  petit  séquestre 
comprime  ou  blesse  le  nerf;  dans  ces  cas,  il  est  pos- 
sible que  le  malade  soit  atteint  d’une  hémiplégie  fa- 
ciale incurable.  Mais,  en  général,  il  s’agit  de  lésions 
passagères,  telles  que  des  effets  de  compression  ou 
d’hyperémie,  et  l’hémiplégie  faciale  cède  et  disparaît 
d’elle-même  au  bout  d’un  temps  assez  court.  Quelque- 
fois elle  cède  à un  traitement  local  qui  améliore  l’état 
de  l’oreille  moyenne.  Cette  hémiplégie  ne  doit  pas  être 
confondue  avec  celle  qui  résulte  d'une  lésion  céré- 
brale.'La  seule  règle  générale  qu’on  puisse  donner  à 
ce  sujet  est  de  tenir  compte  des  autres  symptômes;  on 
ne  peut  appliquer  ici  le  principe  enseigné  par  quelques 


auteurs,  qui  consiste  à rechercher  si  le  voile  du  palais 
est  paralysé;  ce  principe  est  utile  pour  distinguer  les 
hémiplégies  de  cause  cérébrale  de  celles  qui  résultent 
d’un  état  morbide  siégeant  sur  le  tronc  nerveux  ou  sur 
ses  branches,  au-dessous  du  trou  stylo  - mastïdien  ; 
mais  il  est  en  défaut  lorsque  la  lésion  siège  au  niveau 
de  l’aqueduc  de  Fallope.  D’ailleurs  la  lésion  pourrait 
siéger  plus  haut  encore.  Certaines  otites  se  propagent 
au  labyrinthe,  et,  de  là,  au  tronc  du  nerf  acoustique, 
d’où  elles  s’étendent  sous  forme  de  méningites  diffuses 
à toute  la  base  de  l’encéphale.  Une  telle  lésion,  si  elle 
se  bornait  au  tronc  du  nerf  acoustique,  donnerait  lieu, 
par  la  compression  du  tronc  intra-crânien  du  facial,  à 
une  hémiplégie  faciale  de  cause  locale.  Mais  cette  hé- 
miplégie compterait  le  plus  souvent,  malgré  sa  nature 
purement  locale,  parmi  les  prodromes  d’une  ménin- 
gite qui  ne  tarderait  pas  à se  développer. 

B.  Les  symptômes  prodromiques  d’une  complica- 
tion cérébrale  des  affections  du  sens  de  l’ouïe  ont  at- 
tiré l’attention  de  beaucoup  d’observateurs.  Ceux  qui 
attribuent  la  complication  à une  irritation  cérébrale 
ont  surtout  insisté  sur  ces  symptômes;  nous  avons 
montré  que  l’opinion  de  ces  auteurs  n’avait  aucun 
sens  réel;  mais  il  n’en  est  pas  moins  convenable  de 
profiter  de  leurs  observations  et  de  tenir  compte  des 
faits  qu  ils  ont  signalés,  sinon  à titre  d’explication 
étiologique,  du  moins  comme  tableau  des  signes  pro- 
dromiques des  affections  que  nous  avons  à décrire. 
Ces  signes  sont  un  peu  vagues.  Toynbee  parle  de  ver- 
tiges, d’étourdissements,  de  maux  de  tête  violents. 

M.  1 agenstecher,  dans  1 observation  que  nous  avons 
Prompt.  o 
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citée  (1),  signale  une  névralgie  intense  de  la  cinquième 
paire;  c’est  là  un  fait  exceptionnel.  Ce  que  l’on  ob- 
serve le  plus  souvent  est,  il  faut  le  reconnaître,  assez 
banal,  et  on  ne  peut  guère  en  déduire  un  jugement 
certain  sur  les  accidents  qui  menacent  le  malade.  Les 
maux  de  tète  peuvent  résulter  de  l’otite  elle-même, 
sans  aucune  complication  cérébrale.  Les  étourdisse- 
ments et  les  vertiges  ont  un  peu  plus  de  valeur;  mais 
il  ne  faut  pas  oublier  que  ces  symptômes  se  montrent 
quelquefois  à la  suite  des  manœuvres  les  plus  insigni- 
fiantes, à la  suite  d’injections  d’eau  tiède  dans  l’oreille, 
par  exemple.  C’est  ce  que  nous  avons  signalé  chez 
notre  second  malade.  Les  vomissements  sont  un  ex- 
cellent signe  d’accidents  cérébraux. Cependant  il  y a des 
cas  où  ce  symptôme  se  présente,  dans  les  otites  chro- 
niques, par  suite  d’une  lésion  locale  du  nerf  vague; 
ce  nerf  peut  être  lésé  par  une  méningite  circonscrite, 
qui  marche  jusqu’à  lui  en  suivant  la  gaine  du  nerf 
acoustique.  Dans  ce  cas,  la  lésion  du  nerf  lui-même  se- 
rait sous  la  dépendance  d’une  lésion  plus  grave  ; il  est 
difficile,  en  effet,  qu’une  telle  méningite  ne  s’étendepas 
tout  au  moins  au  bulbe  rachidien.  Cependant  on  a si- 
gnalé aussi  des  accidents  produits  dans  la  distribution 
du  nerf  vague,  sans  méningite  concomitante.  Ces  acci- 
dents, qu’il  est  d’ailleurs  assez  difficile  d’expliquer, 
ôtent  au  vomissement  la  valeur  symptomatique  qu’il 
pourrait  avoir  dans  l’hypothèse  d’un  abcès  céré- 
bral. Enfin,  nous  devons  mentionner  les  troubles  de 
l’intelligence.  Ici,  nous  nous  trouvons  en  présence 
d’une  difficulté  spéciale.  C’est  que  l’otite  est  souvent 
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bilatérale.  Dans  ce  cas,  on  a affaire  a des  souids,  et 
l’interrogatoire  d’un  sourd  est  une  opération  qui  offre 
souvent  peu  de  chances  de  succès,  surtout  si  elle  a 
pour  but  d’apprécier  l’état  de  l’intelligence. 

Les  symptôrpes  prodromiques  que  nous  venons 
d’énumérer  auront  de  la  valeur,  seulement  par  leur 
ensemble;  ils  prendront  une  valeur  plus  sérieuse  s ils 
s’accompagnent  de  quelques  phénomènes  plus  caracté- 
ristiques, tels  que  le  strabisme,  la  photophobie,  une 
paralysie  incomplète  d’un  ou  de  plusieurs  membres, 
ou  de  la  face.  Mais  alors,  il  est  fort  à craindre  que  la 
période  prodromique  ne  soit  franchie  et  qu’il  n’existe 
déjà  un  commencement  de  suppuration,  soit  dans  les 
méninges,  soit  dans  la  substance  nerveuse  centrale 
elle-même. 

C.  L’état  de  l’oreille  et  de  l’apophyse  mastoïde 
fournit  assez  rarement  des  indications  s3^mptomati- 
ques  importantes  pour  l’étude  d’une  complication  en- 
céphalique. La  suppression  d’une  otorrhée  chronique 
peut  tenir  à la  cicatrisation  d’une  perforation  de  la 
membrane  dutympan,  à la  formation  d’adhérences  en- 
tre la  membrane  du  tympan  et  les  parois  de  la  caisse, 
ou  bien  encore  à la  formation  d’un  foyer  caséeux  par 
le  mécanisme  que  nous  avons  indiqué  plus  haut.  Dans 
tous  ces  cas,  on  a à craindre  des  accidents  encéphali- 
ques, par  suite  de  l’impulsion  nouvelle  que  donne  à 
l’ostéite  l’accumulation  des  produits  morbides,  et  par 
suite  de  la  rétention  même  de  ces  produits.  Il  se  peut 
donc  que  la  suppression  d’un  écoulement  ait,  au  dé- 
but, une  valeur  séméiotique;  quant  à la  qualité  de 
l’écoulement,  son  odeur,  son  mélange  avec  le  sang,  etc., 
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toutes  ces  particularités  n’ofïrent  pas  grand  intérêt  au 
point  de  vue  des  complications.  Il  en  est  autrement  de 
la  douleur.  Si  l’état  de  souffrance  de  l’oreille  se  com- 
plique tout  d’un  coup  de  vivesdouleurs  localisées  dans 
la  région  mastoïdienne  et  dans  le  conduit  auditif 
externe,  on  peut  trouver  dans  ce  symptôme  l’indice 
d’une  propagation  de  l’ostéite,  à la  fois  vers  le  sinus 
latéral,  et  vers  les  parois  de  la  caisse.  Un  tel  symptôme, 
combiné  avec  des  accidents  d’irritation  cérébrale,  doit 
appeler  toute  l’attention  du  médecin  , d’autant  plus 
qu’on  se  trouve  alors  à une  époque  initiale,  où  le  trai- 
tement peut  encore  avoir  des  effets  décisifs. 

D.  Lorsque  la  thrombose  du  sinus  latéral  se  com- 
bine avec  un  abcès  ou  avec  une  méningite,  on  a une 
série  de  phénomènes  très-compliquée,  dans  laquelle  la 
prédominance  appartient,  dans  certains  cas,  à l’infec- 
tion purulente,  et  dans  d’autres,  à l’état  phlegmasi- 
que  de  l’encéphale.  C’est  surtout  l’état  typhoïde  qui 
domine,  dans  la  plupart  des  observations  ; cet  état, 
en  effet,  peut  dépendre  à la  fois  de  chacune  des  diver- 
ses causes  qui  mettent  la  vie  du  malade  en  danger. 
Mais  il  y a ici  une  circonstance  particulière,  qui  tend 
à effacer  les  couleurs  du  tableau  séméiotique  et  à don- 
ner à l’ensemble  un  caractère  essentiellement  vague  et 
confus.  C’est  que  l’abcès  cérébral,  de  même  que  la 
thrombose  des  sinus,  de  même  que  la  méningite,  of- 
frent d’habitude  une  rémittence  marquée  dans  leur 
marche  et  dans  leurs  symptômes.  Un  abcèsse  produit 
dans  le  cerveau  et  grandit  de  jour  en  jour  ; tant  qu’il 
suit  une  marche  ascendante,  on  observe  des  symptô- 
mes de  lésion  unilatérale  de  l’encéphale.  A un  mo- 
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ment  donné,  l’abcès  s’enkyste  et  devient  stationnaire. 
Alors  le  malade  semble  entièrement  guéri  ; tous  les 
symptômes  ont  disparu.  Mais  bientôt  un  nouvel  abcès 
se  forme  ; ou  bien  le  premier  abcès  reprend  de  nou- 
veau sa  marche  progressive,  et  détermine  de  nouveaux 
symptômes.  La  marche  quelquefois  rémittente  de  la 
méningite  est  aussi  fort  bien  connue,  quoique  moins 
facile  à expliquer  ; et  quant  à l’infection  purulente,  les 
accès  fébriles  rémittents  en  forment  le  type  le  plus 
parfait.  On  conçoit  maintenant  que,  si  toutes  ces  irré- 
gularités morbides  se  combinent,  il  peut  en  résulter 
une  très-haute  complication  séméiotique. 

§ 5.  — Diagnostic. 

D’après  une  observation  de  M.  Heusinger,  que  nous 
citons  dans  notre  compilation  (1),  il  semblerait  que  des 
accidents  cérébraux,  occasionnés  par  l’otite,  tels  que 
la  thrombose  et  les  abcès,  pourraient  passer  complè- 
tement inaperçus.  Nous  ne  jugeons  pas  que  cette  opi- 
nion soit  exacte.  D’abord,  en  ce  qui  concerne  les  abcès, 
nous  rappellerons  un  fait  bien  connu  ; c’est  que  les 
abcès  ne  donnent  lieu  à aucun  symptôme  , une  fois 
qu’ils  ont  passé  à l’état  de  collection  purulente  enkys- 
tée et  stationnaire.  Or  cette  période  peut  durer  très- 
longtemps  ; elle  peut  durer  pendant  des  années.  Il  peut 
donc  se  faire  qu’on  se  trouve  en  présence  d’un  malade 
atteint  d’une  affection  chronique,  de  tubercules,  par 
exemple  (et  on  sait  que  les  affections  chroniques  du 
sens  de  l’ouïe  coïncident  très-souvent  avec  la  tubercu- 


(1)  Observation  6. 
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lose),  que  ce  malade,  porteur  d’un  abcès  enkysté  du 
cerveau,  ne  donne  pas  des  renseignements  bien  précis 
sur  ses  commémoratifs,  et  qu’il  meure  au  bout  de  deux 
ou  trois  mois  par  exemple,  par  suite  du  développe- 
ment de  la  phthisie.  On  trouvera  à l’autopsie  un  ab- 
cès cérébral  ; n’ayant  pas  eu  de  renseignements  sur  la 
période  aiguë  qui  a marqué  la  formation  de  cet  abcès, 
on  pourra  se  figurer  que  cette  période  n’a  pas  existé. 
On  pourra  même  croire  que  l’abcès  s’est  développé 
pendant  qu’on  a eu  le  malade  sous  les  yeux  ; on  pourra 
croire  qu’il  n’a  donné  lieu  à aucun  symptôme.  Quant 
à la  thrombose,  rien  ne  prouve  qu’elle  doive  nécessai- 
rement donner  des  signes  de  son  existence.  Cependant 
il  est  rationnel  d’admettre  qu’elle  doit  se  révéler  par 
des  symptômes  plus  ou  moins  notables  d’irritation  cé- 
rébrale. Les  fonctions  des  centres  nerveux  sont  sous 
la  dépendance  immédiate  et  absolue  de  la  circulation 
sanguine  ; il  est  malaisé  de  croire  qu’elles  n’éprouvent 
aucun  trouble  lorsqu’un  vaisseau  aussi  important  que 
le  sinus  latéral  est  bouché  par  un  caillot.  Mais,  si  l’on 
se  trouve  appelé  à donner  des  soins  à un  tuberculeux 
qui  s’éteint,  il  est  bien  facile  de  négliger,  de  ne  pas 
voir  quelques  légers  troubles  du  mouvement  que  le 
malade,  couché  au  lit,  ne  révèle  pas  naturellement, 
quelques  irrégularités  de  l’intelligence,  que  l’on  met 
sur  le  compte  de  la  souffrance  et  du  désespoir,  quel- 
ques vertiges,  quelques  étourdissements,  dont  il  n’est 
même  pas  question,  ni  dans  l’interrogatoire  du  méde- 
cin, ni  dans  les  renseignements  qu’on  lui  donne.  Nous 
irons  même  plus  loin  ; nous  dirons  que  la  période  ai- 
guë d’un  abcès  encéphalique  peut  très -bien  passer 
inaperçue  dans  la  pratique  nosocomiale,  s il  s agit  d un 
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malade  couché  toute  la  journée,  et  atteint  de  phthisie 
tuberculeuse. 

Aussi  il  faudrait  que  les  renseignements  négatifs 
aient  une  valeur  et  une  multiplicité  très-grandes,  pour 
nous  faire  admettre  l’opinion  formulée  par  M.  Heu- 
singer.  Nous  la  rejetons  absolument.  Nous  pensons 
que  les  accidents  encéphaliques  de  l’otite  se  révèlent 
toujours  à un  moment  donné  par  des  symptômes  ap- 
préciables. 

Cela  posé,  il  est  certain  que  les  difficultés  du  dia- 
gnostic seront  très-inégales,  suivant  la  période  où  l’on 
observera  le  malade. 

Les  complications  encéphaliques  sont  rares,  si  l’on 
a égard  à la  grande  fréquence  de  l’otite.  Aussi  de  sim- 
ples symptômes  d’irritation  cérébrale  ne  peuvent  ja- 
mais nous  autoriser  à annoncer  une  de  ces  complica- 
tions : ce  serait  aller  contre  toutes  les  probabilités. 
Mais  ces  symptômes  devront  être  pris  en  sérieuse  con- 
sidération. Ils  peuvent  être,  ils  sont,  dans  la  plupart 
des  cas,  un  effet  purement  sympathique,  ou  même  un 
effet  direct  de  l’affection  du  sens  de  l’ouïe.  Mais,  dans 
des  cas  rares,  ils  annoncent  les  maladies  les  plus  gra- 
ves. Il  faudra  donc,  en  présence  de  pareils  symptômes, 
redoubler  de  soins  et  d’attention,  entretenir  un  libre 
écoulement  des  produits  morbides,  examiner  si  l’état 
des  parties  molles  ne  donne  pas  lieu  à quelque 
indication  chirurgicale  du  côté  de  l’apophyse  mas- 
toïde. 

Supposons  maintenant  que  des  accidents  encépha- 
liques se  soient  développés.  Le  diagnostic  sera  en  géné- 
ral très-simple.  On  observe  une  hémiplégie  plus  ou 
moins  complète;  il  y a des  vomissements,  souvent  de 
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la  fièvre  ; l’intelligence  est  troublée  ; le  malade  pré- 
sente une  otorrhée  qui  en  général  n’échappe  pas  à 
l’attention.  Elle  ne  peut  échapper  à l’attention,  si  elle 
est  bilatérale  ; car  alors  le  malade  est  habituellement 
sourd.  Si  1 otoiihee  est  unilatérale,  on  a un  critérium 
assez  certain  dans  la  localisation,  également  unila- 
térale, des  troubles  nerveux.  Une  otite  qui  existe  à 
droite,  par  exemple,  donnera  lieu  à un  abcès  cérébral 
à droite,  à une  hémiplégie  gauche  par  conséquent.  Et 
c’est  ici  qu’il  convient  d’insister  sur  une  particularité 
importante,  que  nous  avons  passée  sous  silence  dans 
le  paragraphe  précédent.  C’est  que  l’hémiplégie  faciale 
résultant  d’un  abcès  cérébral  a lieu  du  côté  opposé  à 
la  lésion,  tandis  que  l’hémiplégie  résultant  d’une  lé- 
sion du  nerf  facial  dans  l’aqueduc  de  Fallope,  a lieu 
du  côté  de  la  lésion.  Ce  fait  donne  lieu  à quelques  re- 
marques intéressantes,  qui,  malheureusement  ne  peu- 
vent s’appliquer  aux  cas  très-fréquents  où  l’otite  est 
bilatérale. 

Supposons  qu’il  y ait  hémiplégie  faciale  et  qu’on 
soit  dans  le  doute  si  le  symptôme  répond  à une  lésion 
cérébrale  commençante,  ou  à une  lésion  du  nerf  facial 
dans  l’aqueduc  de  Fallope.  Il  suffira  évidemment  de 
tenir  compte  du  côté  où  siège  l’hémiplégie,  pour  lever 
les  doutes.  Mais  il  faut  ici  se  mettre  en  garde  contre 
une  erreur  de  diagnostic,  qui  a été  signalée  parM.  Du- 
chenne  (de  Boulogne).  Un  nerf  enflammé  et  malade 
peut,  après  la  paralysie,  provoquer  la  contracture  dans 
toute  l’étendue  de  son  domaine  musculaire.  Or  la  con- 
tracture unilatérale  simule  une  hémiplégie  du  côté 
opposé.  Alors  on  aurait  une  lésion  locale  du  nerf  fa- 
cial dans  l’aqueduc  de  Fallope,  et  on  croirait  à tort  à 
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une  lésion  d’origine  cérébrale.  L’examen  direct  des 
muscles  contracturés  lèvera  tous  les  doutes. 

Dans  certains  cas  le  diagnostic  des  complications 
encéphaliques  de  l’otite  offre  les  difficultés  les  plus 
grandes.  Chez  un  individu  qui  a souffert  longtemps 
d’accidents  paludéens,  les  frissons  rémittents  de  la 
thrombose  peuvent  donner  le  change,  et  le  médecin 
administrera,  mais  en  vain,  des  remèdes  antipériodi- 
ques;il  perdra  ainsi  un  tempsprécieux,  qui  auraitpuêtre 
employé  à remplir  des  indications  tirées  de  l’état  lo- 
cal. Plus  tard,  l’état  typhoïde,  une  fièvre  continue, 
due  à des  accidents  inflammatoires  du  côté  du  cer- 
veau ou  des  méninges,  pourront  faire  croire  à une 
fièvre  typhoïde.  Si  même  on  n’a  pas  de  bons  rensei- 
gnements sur  l’état  antérieur,  et  si  l’on  voit  le  malade 
à une  période  déjà  avancée,  on  pourra  croire  que  l’otite 
est  d’origine  toute  récente  et  la  considérer  comme  une 
complication  de  la  fièvre  typhoïde.  Les  difficultés  de- 
viendraient insurmontables  si  des  éruptions  spéciales 
se  montraient  à la  peau,  et  si  l’on  avait  de  la  douleur 
et  du  gargouillement  dans  la  fosse  iliaque  droite.  C’est 
ce  qui  a lieu  dans  un  cas  de  Lebert,  dont  nous  citons 
1 observation  (1).  On  rencontra  des  pétéchies  ; il  y eut 
de  la  douleur  dans  la  fosse  iliaque  droite,  mais  pas  de 
gargouillement. 

Lorsqu’une  complication  est  bien  démontrée,  il 
importe  beaucoup,  au  point  de  vue  du  traitement,  de 
décider  si  cette  complication  est  une  méningite,  un 
abcès,  une  thrombose,  ou  si  plusieurs  de  ces  complica- 
tions existent  à la  fois.  Il  est  facile  de  concevoir  que 


(I)  Observation  7. 
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l’existence  d’une  thrombose  avec  infection  purulente 
est  une  contre-indication  formelle  à toute  tentative  du 
côté  de  l’apophyse  mastoïde.  La  thrombose  simple, 
considérée  en  elle-même,  peut  déjà  être  regardée 
comme  une  contre-indication.  Quant  à la  méningite, 
elle  contre-indique  1 opération  d’une  manière  moins 
formelle,  mais  elle  laisse  déjà  bien  peu  à espérer,  en 
raison  de  sa  tendance  à se  propager  rapidement  dans 
toutes  les  directions.  Nous  n’avons  pas  à insister  ici  sur 
ce  diagnostic,  qui  rentre  dans  l’histoire  classique  du  dia- 
gnostic général  des  maladies  cérébrales.  Nous  ferons 
seulement  remarquer  que  des  accidents  d’irritation  cé- 
rébrale observés  au  début  de  la  maladie  peuvent  tout 
aussi  bien  dépendre  d'une  thrombose  que  d’affections 
inflammatoires.  Les  fonctions  des  centres  nerveux 
sont  sous  la  dépendance  immédiate  et  absolue  de  la 
circulation  sanguine,  et  doivent  nécessairement  éprou- 
ver une  perturbation  grave,  à la  suite  de  l’oblitération 
d’un  vaisseau  aussi  important  que  le  sinus  latéral,  d’au- 
tant plus  que  cette  oblitération  est  souvent  accompa- 
gnée de  celle  de  la  veine  jugulaire  interne  elle-même. 

Des  accidents  gastro-intestinaux,  et  surtout  des  vo- 
missements, dus  à un  état  de  souffrance  du  nerf  va- 
gue, pourraient  être  considérés  comme  des  symptômes 
d’irritation  cérébrale  ou  de  phlegmasie,  déjà  dévelop- 
pés. On  pourrait  aussi  les  rapporter  à l’infection  pu- 
rulente. Il  faut  se  rappeler  que  de  tels  accidents  ne 
sont  pas  jusqu’ici  bien  expliqués,  ni  bien  connus  au 
point  de  vue  étiologique.  Peut-être  la  thrombose  de  la 
veine  jugulaire  interne  ne  leur  est-elle  pas  étrangère; 
cette  veine,  oblitérée  et  distendue  par  un  caillot,  pour- 
rait agir  sur  le  nerf  vague,  en  le  comprimant  contre  les 
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parois  crâniennes,  à son  passage  dans  le  trou  déchiré 
postérieur. 

§ 6.  PRONOSTIC. 

Le  pronostic  des  complications  encéphaliques  de 
l’otite,  une  fois  que  ces  complications  sont  bien  cons- 
tatées, offre  la  gravité  la  plus  haute.  Toutefois,  il 
peut  arriver,  dans  des  cas  rares,  que  la  méningite 
offre  un  caractère  chronique,  qu’elle  limite  son  action 
dans  la  production  de  quelques  pseudo-membranes,  et 
qu’elle  laisse  vivre  le  malade  pendant  longtemps  en- 
core. Dans  l’observation  de  M. Pagenstecher,  que  nous 
avons  citée  (1).  on  voit  un  exemple  de  ce  genre  de  mé- 
ningite. Le  malade  succomba  à une  seconde  attaque 
de  méningite  qui  se  développa  plus  tard,  et  l’autopsie 
permit  de  constater  les  lésions  de  la  première  maladie 

Les  abcès  cérébraux  peuvent  aussi  s’enkyster  et  res- 
ter stationnaires.  Dans  le  cas  que  M.  Rindfleisch  m’a 
communiqué,  la  vie  avait  duré  un  an  à partir  de  l’é- 
poque où  la  formation  du  pus  s’était  manifestée  par 
des  symptômes  encéphaliques. 

Dans  le  cas  d’accidents  aigus,  on  ne  devra  pas  per- 
dre absolument  tout  espoir.  Abercrombie  (3)  rapporte 


(1)  Observation  5. 

(2)  Observation  3. 

(3)  Abercrombie  (Maladies  de  l’encéphale.  Traduction  française 
par  Gendrin,  p.  33).  Il  faut  remarquer  qu’Aborcrombie  ne  donne 
pas  de  détails,  ce  qui  permet  de  supposer  qu’il  ne  s’agit  peut-être 
pas  d’un  abcès  ni  d’une  méningite.  Il  s’agit  peut-être  d’accidents 
urémiques.  Abercrombie  ne  connaissait  pas  la  nature  des  acci- 
dents urémiques  ; et,  pour  ceux  qui  ont  lu  son  livre,  il  est  évident 
qu’un  grand  nombre  de  faits  décrits  par  lui  sous  le  titre  d’encé- 
phalites sont  de  l’urémie  et  rien  autre  chose, 
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qu’une  jeune  fille,  après  avoir  présenté  pendant  deux 
ou  trois  jours  1 état  comateux  le  plus  parfait,  se  trouva 
améliorée  subitement,  à la  suite  d’un  écoulement 
abondant  de  matière  purulente  par  l’oreille,  et  qu  elle 
guérit.  Il  se  demande  si  l’on  pourrait  considérer  cet 
écoulement  comme  provenant  d’un  abcès  cérébral,  et 
il  ne  peut  se  prononcer  pour  l’affirmative  ; il  est  cer- 
tain, en  effet,  qu’une  accumulation  considérable  de 
produits  morbides  dans  les  cavités  du  sens  de  l’ouïe 
peut,  par  une  action  purement  sympathique,  donner 
lieu  aux  symptômes  cérébraux  les  plus  graves,  sans 
que  les  centres  nerveux  soient  eux-mêmes  attaqués 
par  l’inflammation. 

M.  Prescot  Hewett  a rapporté  encore  un  cas  de  gué- 
rison très-remarquable.  En  voici  les  détails  : «La  ma- 
lade est  une  jeune  fille  de  dix-huit  ans,  atteinte  d’une 
otorrhée,  suite  de  rougeole.  Quatre  semaines  après 
le  début  del’otorrhée,  elle  éprouve  des  frissons  inten- 
ses et  une  forte  fièvre.  L’état  général  devient  typhoïde; 
l’écoulement  se  supprime.  Les  frissons  continuent.  Au 
moment  où  M.  Prescot  Hewett  voit  la  malade,  sa 
peau  a pris  une  teinte  terreuse  ; la  fièvre  est  intense; 
il  n’y  a pas  de  céphalalgie,  et  l’intelligence  est  intacte. 
Il  y a de  la  douleur  sur  le  trajet  de  l’une  des  veines 
jugulaires  , et  la  tête  est  penchée  sur  le  côté.  Il  y a 
une  tumeur  à la  base  du  cou.  On  diagnostique  une 
phlébite.  Au  bout  de  huit  jours,  l’articulation  interne 
claviculaire  renferme  du  pus.  Quelques  jours  après, 
il  y a du  gonflement  au  niveau  de  l’un  des  genoux. 
Des  symptômes  de  pneumonie  se  montrent  également, 
mais  ils  ne  tardent  pas  à disparaître.  L’articulation 
du  genou  ne  suppure  pas;  le  gonflement  diminue  peu 
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à peu,  et,  sauf  un  peu  de  raideur,  la  guérison  est  bien- 
tôt complète.  Dix-sept  jours  après  le  début  de  la 
phlébite, on  remarque  de  la  tuméfaction  coxo-fémorale; 
un  abcès  profond  se  forme;  il  est  ouvert,  et  l’ar- 
ticulation demeure  intacte.  Traitée  par  les  toniques 
et  les  opiacés,  la  malade  finit  par  guérir.»  [The  Lancet, 
année  1861,  vol.  1,  p.  114.) 

Lorsque  les  abcès  encéphaliques  s’enkystent  et  de- 
viennent stationnaires,  on  observe  une  rémission  de 
tous  les  symptômes,  qui  peut  en  imposer  pour  une 
guérison  complète.  Le  pronostic  doit  être  extrême- 
ment réservé  dans  des  cas  de  ce  genre.  Dans  l’obser- 
vation de  M.  Budd  (1),  il  est  question  de  trois  abcès 
du  cervelet  qui  s’étaient  formés  consécutivement,  mais 
à d’assez  longs  intervalles.  Pendant  les  intervalles, 
l’état  du  malade  représentait  une  guérison  parfaite; 
dans  les  cas  analogues,  le  pronostic  est  d’autant  plus 
difficile  que  les  abcès,  une  fois  enkystés,  peuvent,  en 
effet,  passer  à l’état  chronique  et  donner  lieu  ainsi, 
non  pas  à une  véritable  guérison,  mais  tout  au  moins 
à un  simulacre  de  guérison,  qui  est  susceptible  de 
durer  plusieurs  mois  et  même  des  années. 

§ 7.  Etiologie. 

Nous  avons  dit  que  la  fréquence  des  accidents  encé- 
phaliques de  l’otite,  comparée  à celle  de  l’otite  elle- 
même,  n’est  pas  très-grande.  Néanmoins  elle  l’est  as- 
sez pour  que  les  compagnies  d’assurance  sur  la  vie  en 
aient  fait  entrer  la  considération  dans  leur  pratique. 


(1)  Obseivation  8. 


C’est  du  moins  ce  qui  a lieu  en  Angleterre,  et  Toynbee 
ne  désapprouve  pas  cette  manière  d’agir.  Quant  aux 
causes  prédisposantes  ou  occasionnelles  des  accidents 
qui  nous  occupent,  les  premières  sont  celles  de  l’otite 
chronique  diffuse  en  général;  les  autres  sont  précisé- 
ment celles  qui  ont  fait  l’objet  de  notre  étude  de  phy- 
siologie pathologique  ; nous  n’avons  pas  à nous  en 
inquiéter  ici.  Nous  ferons  seulement  une  remarque 
sur  une  question  que  des  recherches  nouvelles  doivent 
faire  considérer  aujourd’hui  sous  un  jour  tout  nou- 
veau : à l’autopsie  de  tous  les  individus  qui  succom- 
bent par  le  fait  de  l’otite  compliquée  d’accidents  céré- 
braux, ou  de  presque  tous,  on  trouve  des  tubercules 
pulmonaires.  Autrefois,  on  expliquait  cette  coïnci- 
dence par  les  conditions  banales  du  tempérament 
scrofuleux.  Ce  tempérament  prédisposait  à la  fois  aux 
tubercules,  à l’otite  et  aux  caries  osseuses;  de  là  la 
coïncidence  anatomique  ; c’est  ainsi  qu’on  expliquait 
un  fait  par  une  entité,  oubliant  que,  si  les  entités 
peuvent  avoir  quelque  valeur  dans  la  science,  c est 
seulement  à la  condition  de  figurer  et  de  simplifier 
l’expression  d’un  fait,  c’est-à-dire  de  dépendre  des 
faits,  et  non  de  les  dominer.  Aujourd’hui,  les  récentes 
recherches  de  M.  Cohnheim  (1)  nous  permettent  d ex- 
pliquer les  faits  par  les  faits,  et  de  nous  rendre  un 
compte  exact  de  leur  enchaînement.  Il  nous  semble 
difficile  de  ne  pas  conclure  de  ces  recherches,  que  la 
formation  des  tubercules  est  un  résultat  de  la  résorp- 
tion de  la  matière  caséeuse  et  de  son  passage  dans  le 
sang.  Si  le  poumon  est  un  siège  d élection  pour  les  tu- 


(i)  Yirclio-w’s  Archiv.  Bd.  45. 
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hercules,  c’est  que  cet  organe  reçoit  de  première  main 
tout  le  sang  et  tous  les  produits  de  résorption  de  l’é- 
conomie. Qu’il  se  forme  quelque  part  dans  1 économie 
un  foyer  caséeux,  aussitôt  des  tubercules  pulmonaires 
font  leur  apparition;  ces  tubercules  développeront  au- 
tour d’eux  des  péri-bronchites  et  des  pneumonies  ca- 
tarrhales chroniques,  et  l’appareil  anatomique  tout 
entier  delà  phthisie  pulmonaire  sera  constitué.  Ainsi 
la  phthisie  pulmonaire  et  l’otite  chronique  ne  sont 
pas  deux  conséquences  distinctes  et  séparées  d’un  cer- 
tain être  métaphysique,  dont  le  nom  seul  est  réel.  Cet 
être  métaphysique  n’existe  pas,  et  les  deux  faits  qui 
nous  occupent  sont  la  conséquence  l’un  de  l’autre. 

Cette  grave  déduction  mérite  d’être  développée;  car 
elle  nous  présente  des  conséquences  importantes,  et 
elle  ouvre  à nos  investigations  un  champ  jusqu’ici 
inexploré. 

Si  l’on  se  rappelle  bien  les  attributs  classiques  du 
tempérament  scrofuleux,  et  si  on  les  compare  aux 
résultats  que  fournit  l'observation  clinique  , on  ne 
peut  s’empêcher  de  remarquer  combien  la  divergence 
est  grande,  et  combien  les  faits  s’accordent  peu  avec 
la  théorie,  dès  qu’il  s’agit  des  organes  des  sens.  Sur  le 
grand  nombre  des  malades  affectés  d’otite,  combien 
de  fois  trouverons-nous  le  nez  écrasé,  le  teint  blême, 
l’apparence  ignoble  et  chétive  des  individus  scrofu- 
leux ou  soi-disant  tels?  Le  plus  souvent,  l’otite  se  pré- 
sente comme  un  accident  de  cause  externe,  provoqué 
par  le  froid  ou  par  une  irritation  mécanique,  et  le  stig- 
mate d’une  constitution  appauvrie  fait  défaut  de  la 
façon  la  plus  absolue.  Une  fois  l’otite  constituée,  il  est 
bien  simple  de  concevoir  qu’elle  occasionne,  par  elle- 
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même,  une  carie  des  os.  La  muqueuse  tympanique 
n’est  autre  chose  qu’un  périoste  revêtu  d’un  épithélium; 
Toynbee  et  beaucoup  d’autres  avec  lui  se  sont  peut- 
être  mépris  en  décrivant,  sous  le  nom  d’hypertrophies 
simples  ou  catarrhales,  certains  états  morbides  dans 
lesquels  cette  prétendue  membrane  muqueuse  a dis- 
paru et  se  trouve  remplacée  par  une  couche  granu- 
leuse épaisse  et  opaque.  Sous  cette  couche  granuleuse, 
ou,  pour  mieux  dire,  en  contact  immédiat  avec  elle, 
on  trouve  un  os  carié,  et  même,  dans  bien  des  cas,  la 
couche  granuleuse  a disparu,  et  l’os  carié  se  montre  à 
nu  dans  la  cavité  de  la  caisse  et  dans  celle  des  espaces 
mastoïdiens.  La  muqueuse  hypertrophiée  de  Toynbee, 
c’est  l’ensemble  des  papilles  médullaires  hypertro- 
phiées et  végétantes,  qui  forment  la  surface  externe 
d'un  foyer  d’ostéite.  Et  ce  foyer  d’ostéite,  c’est  le  grand 
coupable  dans  la  destruction  totale  qui  menace  l’éco- 
nomie ; c’est  de  lui,  c’est  par  lui  que  procède  la  marche 
inflexible  de  la  phthisie.  L’otite  chronique  diffuse  est 
cause  de  la  phthisie,  comme  elle  est  cause  d’accidents 
cérébraux,  comme  elle  est  cause  d’ulcérations  de  la 
carotide  interne  ; seulement  elle  donne  lieu  à la  phthi- 
sie par  l’intermédiaire  de  la  circulation  générale, 
tandis  que  c’est  directement  et  par  voie  de  continuité, 
qu’elle  met  en  danger  les  organes  adjacents  au  sens 
de  l’ouïe. 

§ 8.  Traitement. 

Le  traitement  banal  de  l’otite  et  le  traitement  banal 
des  affections  cérébrales  ne  méritent  pas  de  nous  oc- 
cuper ici.  A titre  de  prophylaxie,  un  traitement  régu- 
lier des  otites  chroniques  a nécessairement  une  grande 
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valeur;  mais  l’histoire  de  ce  traitement  rentre  dans 
celle  de  l’otite  elJe-même.  Quant  aux  médications  ba- 
nales appliquées  aux  abcès  du  cerveau,  je  ne  conteste 
pas  que  leur  emploi  n’ait  une  heureuse  influence  sur 
le  moral  des  familles;  je  ne  conteste  pas  qu’elles  ne 
soient  fort  bien  trouvées  pour  permettre  à un  méde- 
cin de  déployer  une  grande  activité,  et  de  faire  sem- 
blant de  se  rendre  utile  à son  malade;  mais  en  discu- 
ter la  valeur  scientifique  serait  plus  qu’une  dérision. 

Dans  ces  derniers  temps,  on  a proposé  de  mettre  en 
usage,  comme  traitement  curatif  des  complications 
encéphaliques  de  l’otite,  la  trépanation  de  l’apophyse 
mastoïde.  Von  Trœltsch  l’a  exécutée  une  fois  chez  une 
malade  qui  présentait  des  symptômes  d’irritation  cé- 
rébrale, et  cette  malade  a guéri.  M.  Pagenstecher  l’a 
aussi  exécutée,  sans  succès  il  est  vrai,  sur  un  malade 
qui  présentait  une  complication  encéphalique  déjà 
très-avancée  dans  sa  marche. 

L’opération,  considérée  en  elle-même,  présente  peu 
de  dangers.  Von  Trœltsch,  dans  son  mémoire  (1),  énu- 
mère les  cas  de  trépanation  qui  se  trouvent  rapportés 
dans  les  auteurs.  Ils  sont  peu  nombreux.  Depuis  que 
Riolan  a imaginé  cette  opération,  elle  n’a  été  pratiquée 
que  dix-sept  fois.  Von  Trœltsch  n’en  compte  que  seize; 
mais  il  faut  y joindre  le  cas  de  M.  Pagenstecher  (2),  ce 
qui  porte  le  nombre  total  des  cas  à dix-sept  et  le  nom- 
bre total  des  morts  à deux;  car,  parmi  les  seize  cas 
analysés  par  von  Trœltsch,  la  mort  a eu  lieu  une  fois 
seulement.  Peut-être  y a-t-il  aussi  d’autres  cas  de 
mort  à ajouter  à cette  liste;  il  faut  ici,  comme  dans 

(1)  Virchow’s  Archiv.  Bd.  21. 

(2)  Observation  5. 

Prompt.  4 
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toutes  les  séries  chirurgicales,  tenir  compte  de  cette 
influence  mystérieuse  (1)  qui  porte  les  chirurgiens 
ne  pas  publier  leurs  insuccès.  D’ailleurs,  dans  la  moi- 
tié  des  cas,  on  a cherché  à remplir  une  indication  qui 
ne  peut  nous  occuper  ici , et  qui  même  n’a  plus  sa 
raison  d être  aujourd’hui.  On  sait  que  les  anciens, 
ignorant  l’utilité  du  cathétérisme  de  la  trompe,  prati- 
quaient la  trépanation  de  l’apophyse  mastoïde,  dans 
le  but  de  permettre  l’accès  de  l’air  dans  la  caisse  et  de 
guérir  ainsi  la  surdité. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  reste  avéré  que  l’opération  n’of- 
fre pas  de  danger  sérieux.  La  temporisation,  au  con- 
traire, présente  les  dangers  les  plus  graves.  Si  du  pus 
tend  à se  faire  jour  au  niveau  de  la  région  mastoï- 
dienne, si  l’état  des  parties  molles  permet  de  reconnaî- 
tre, de  soupçonner  un  foyer  de  carie,  ou  une  collection 
purulente  dans  la  portion  verticale  des  cellules  mas- 
toïdiennes, ou  même  dans  l’écorce  compacte  de  l’apo- 
physe mastoïde,  ou  même  seulement  une  périostite  de 
cette  apophyse,  il  faut  se  hâter,  il  faut,  sans  nul  dé- 
lai, porter  le  fer  sur  la  partie  malade.  Si  du  pus  ou  de 
l’ostéite  existent  en  dehors  des  cellules,  il  y a à crain- 
dre que  le  mal  ne  se  propage  aux  cellules  elles-mêmes; 
si  les  cellules  sont  déjà  malades,  le  danger  est  grand  ; 
il  est  imminent.  Ainsi  que  le  dit  fort  bien  Von  Trœltsch, 
il  n’y  a pas  de  région  qui  réunisse  sur  un  plus  petit 
espace  un  plus  grand  nombre  de  territoires  importants, 
et  qui  accumule  davantage  les  périls  les  plus  graves  ; 
le  cerveau,  le  cervelet,  les  méninges,  le  sinus  latéral, 

(1)  J’appelle  cela  une  influence  mystérieuse,  parce  que  je  ne 
puis  croire  que  ce  soit  un  manque  de  modestie.  Je  suppose  qu’un 
chirurgien  est  toujours  modeste. 
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la  veine  jugulaire  interne,  le  nerf  pneumogastrique, 
l'artère  carotide  interne  , s’offrent  de  tous  les  côtés 
comme  des  victimes  préparées  d’avance  ; et  il  n’y  a 
pas  de  raison  possible  pour  ne  pas  appliquer  ici  dans 
toute  sa  rigueur  une  des  règles  fondamentales  de  la 
chirurgie,  qui  est  d’évacuer  au  plus  tôt  le  pus  et  les  pro- 
duits morbides,  lorsqu’ils  menacent,  par  leur  situa- 
tion, des  organes  essentiels  à la  vie,  et  qu’on  peut, 
d’ailleurs,  les  évacuer  sans  nul  danger. 

Faut-il  étendre  cette  indication  au  delà  des  cas  où 
l’on  ne  voit  rien  aux  parties  molles?  C’est  là  une  idée 
qui  paraît  avoir  aujourd’hui  beaucoup  de  crédit  en  Al- 
lemagne ; en  France,  elle  n’a  pas  été  discutée  jusqu’à 
ce  jour,  et  elle  ne  paraît  même  pas  être  connue.  Les 
trépanations  de  Follin  (1)  et  de  Forget  (2),  ont  été  faites 
dans  des  cas  où  la  région  mastoïdienne  superficielle 
était  malade.  Mais  on  se  demande  aujourd’hui  s’il  ne 
convient  pas  de  trépaner,  par  exemple,  dans  un  cas 
comme  celui  que  nous  avons  observé  chez  M.  Cusco. 
La  région  mastoïdienne  n’avait  rien  ; les  symptômes 
d’un  abcès  cérébral  et  l’existence  d’une  otorrhée  an- 
cienne ne  permettaient  pas  de  doute  sur  la  nature  de 
la  maladie.  Fallait-il  chercher  à faciliter  l’évacuation 
des  produits  morbides  en  leur  ouvrant  une  voie  au 
moyen  d’une  couronne  de  trépan  ? L’autopsie  nous 
permettait  de  résoudre  cette  question.  Nous  avons  di- 
visé par  un  trait  de  scie  l’apophyse  mastoïde,  et  nous 
n’avons  plus  trouvé  aucune  trace  des  cellules  de  la 
portion  verticale.  Toute  l’apophyse  était  convertie  en 
une  masse  homogène  de  tissu  éburné  que  la  scie  ne 

(1)  Bulletins  de  la  Société  de  chirurgie.  Décembre  1863. 

(2;  Union  médicale.  1860,  n°  32. 
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divisait  qu’avec  une  difficulté  extraordinaire.  Si 
M.  Cusco  avait  porté  le  trépan  sur  l'apophyse  mastoïde, 
il  aurait  trouvé  sous  l’instrument  du  tissu  compacte  ; 
et  rien  de  plus  ; et,  s’il  avait  voulu  aller  jusqu’au  pus 
au  moyen  d’un  perforateur,  il  aurait  dû  pénétrer  à des 
profondeurs  inconnues. 

C’est  aussi  ce  qui  est  arrivé  à M.  Pagenstecher  (1). 

Sur  la  pièce  qui  m’a  été  communiquée  par  M.  Rind- 
fleisch,  j’ai  examiné  avec  le  plus  grand  soin  l’état  de  la 
région  mastoïdienne  du  temporal.  J’ai  trouvé  la  por- 
tion horizontale  des  cellules  mastoïdiennes  détruite, 
au  point  qu’il  ne  restait  plus  aucune  trace  de  la  forme 
primitive  des  cellules.  On  voyait  à leur  place  une  ca- 
vité arrondie  assez  considérable  , qui  se  terminait 
en  cul-de-sac  du  côté  de  l’apophyse.  Cette  cavité  était 
remplie  de  matière  caséeuse.  Quant  à l’apophyse,  en 
la  divisant  par  un  trait  de  scie,  je  l’ai  trouvée,  comme 
dans  la  pièce  de  M.  Cusco,  transformée  en  tissu  com- 
pacte éburné  ; c’était  un  très-bel  exemple  d’ostéite  sclé- 
rosique  généralisée.  Il  n’y  avaîit  plus  de  cellules  dans 
la  portion  verticale  de  la  région.  La  région,  très-sim- 
plifiée  dans  sa  forme  et  dans  sa  structure,  se  réduisait 
aux  deux  portions  que  nous  avons  décrites  : une 

grande  cavité  horizontale  répondant  à la  paroi  crâ- 
nienne, et  une  masse  éburnée,  répondant  à la  portion 
verticale  des  cellules  et  à l’apophyse  mastoïde  propre- 
ment dite. 

Suivant  M.  Rindfleisch  , l’ostéite  sclérosique  est  ici 
une  conséquence  de  la  carie  ; au  voisinage  des  foyers 
de  carie,  il  se  forme,  par  un  effet  utile  du  travail  de  la 


(1)  Observation  5. 
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nature  médicatrice,  un  foyer  de  sclérose  qui  limite  les 
progrès  du  mal.  Cela  s’observe  fréquemment  dans  les 
tumeurs  blanches.  Il  en  résulte  que,  généralement, 
dans  les  suppurations  chroniques  de  l’oreille  qui  n’ont 
pas  envahi  d’emblée  les  cellules  mastoïdiennes  posté- 
rieures, on  trouvera  ces  cellules  détruites,  oblitérées, 
et  remplacées  par  un  foyer  de  sclérose  qui  rendra  illu- 
soire toute  tentative  de  trépanation.  C’est  là  une  con- 
tre-indication, dont  les  auteurs  n’ont  pas  parlé  jus- 
qu’ici, et  qui  a une  très-grande  importance;  car  elle 
s’applique  à la  grande  majorité  des  cas  : les  cas  de 
complications  cérébrales  dans  les  otites  aiguës  sont 
rares  ; et  ce  sont,  à proprement  parler,  les  seuls  où  la 
trépanation  ne  soit  pas  contre-indiquée  par  la  sclérose 
probable  de  l’apophyse  mastoïde.  Il  faut,  d’ailleurs, 
remarquer  que  la  contre-indication,  fondée  sur  la  sclé- 
rose, n’a  rien  d’absolu.  Il  y a des  otites  chroniques  dif- 
fuses dans  lesquelles  la  portion  verticale  des  cellules 
mastoïdiennes  est  envahie  par  la  carie;  et  leur  nom- 
bre n’est  pas  rare.  Dans  ces  cas,  la  trépanation  est  in- 
diquée aussi  formellement  que  possible,  toutes  les  fois 
qu’il  existe  une  complication  ou  une  menace  de  com- 
plication cérébrale.  On  reconnaîtra  qu’on  a affaire  à 
un  cas  de  ce  genre,  en  étudiant  l’état  des  parties  mol- 
les et  de  l’apophyse,  et  en  se  basant  en  général  sur  les 
règles  qui  servent  à déterminer  l’existence  d’un  foyer 
de  carie  et  d’ostéite,  situé  plus  ou  moins  profondé- 
ment. 


OBSERVATIONS. 


Observation  I. 

(Personnelle.) 

Otite  diffuse.  — Thrombose  du  sinus  latéral.  — Infarctus 
pulmonaires.  — Abcès  cérébral. 


X.,.,  âgée  de  35  ans,  entre,  le  12  janvier  1869,  clans  le  ser- 
vice de  M.  Cusco,  salle  Sainte-Marthe,  hôpital  Lariboisière. 

Cette  malade  était  entrée  d’abord  dans  le  service  de 
M.  Woillez  qui,  observant  des  accidents  cérébraux,  et  remar- 
quant d’ailleurs  l’existence  d’un  écoulement  purulent  par 
l’oreille,  diagnostiqua  une  lésion  encéphalique,  suite  d’otite, 
et  fit  passer  la  malade  en  chirurgie. 

Etat  le  12  au  matin.  — Agitation  très-grande;  mais  l’intelli- 
gence  ne  semble  pas  altérée;  les  réponses  sont  justes  et  raison- 
nables. Toutefois,  il  est  malaisé  d’obtenir  des  renseignements; 
la  malade  se  dérobe  violemment  à l’interrogatoire  par  des 
plaintes  et  des  cris  de  douleur.  Son  état  de  souffrance  se  ré- 
sume dans  une  céphalalgie  de  la  plus  grave  intensité,  qui 
siège  au  niveau  de  la  région  temporale  gauche,  et  de  là  s’irra- 
die un  peu  vers  la  ligne  médiane  et  vers  la  face,  en  restant 
limitée  au  pourtour  de  la  région  temporale  dans  une  étendue 
de  quelques  centimètres. 

Pouls  à 75,  un  peu  fort;  température  de  la  peau  normale; 
on  cherche  en  vain  dans  toutes  les  parties  du  corps  les  signes 
d’une  paralysie  du  sentiment  ou  du  mouvement.  Il  y a seu- 
lement une  rétention  d’urine  qui  dure  depuis  vingt-quatre 
heures.  Pupilles  normales.  Pas  de  strabisme. 

La  malacle  dit  qu’elle  est  enceinte.  Ses  règles  ne  se  sont  pas 


montrées  depuis  quatre  mois.  Son  état  d agitation  ne  permet 
pas  d’explorer  convenablement  la  paroi  abdominale.  Du  reste, 
on  verra  tout  à l’heure  qu  il  y avait  en  effet  une  grossesse  de 
trois  ou  quatre  mois  environ. 

On  ne  peut  obtenir  aucun  détail  précis  sur  les  antécédents, 
si  ce  n’est  que  le  mal  a débuté  depuis  trois  semaines,  et  que 
l’apparition  de  la  céphalalgie  a été  précédée  par  un  malaise 
général  accompagné  de  frissons.  Ces  frissons  se  seraient  répé- 
tés plusieurs  fois.  Quant  à l’otorrhée,  elle  existe  depuis  l’en- 
fance ; elle  a lieu  à gauche,  c’est-à-dire  du  même  côté  que  la 
céphalalgie.  La  surdité  est  à peu  près  complète  de  ce  côté. 
L’oreille  droite  est  saine. 

Le  soir,  la  malade  tombe  dans  le  coma;  elle  meurt  le  len- 
demain à neuf  heures  du  matin. 

Autopsie,  le  14  janvier,  à dix  heures  du  matin. 

Organes  abdominaux  sains.  L’utérus  renfermait  un  produit 
de  conception  qui  nous  a paru  âgé  de  trois  ou  quatre  mois. 

Vessie  saine. 

Poumons.  — Le  poumon  droit  offre  à son  bord  postérieur 
une  congestion  hypostatique  considérable.  Le  poumon  gauche 
présente  une  congestion  analogue,  mais  à un  degré  beaucoup 
moins  prononcé.  Dans  son  lobe  supérieur,  ce  poumon  présente 
trois  infarctus  hémoptoïques  à peu  près  d'égal  volume;  le  plus 
gros  des  trois  est  gros  comme  une  noisette.  L’un  et  l’autre 
poumon  sont  exempts  de  tubercules.  Le  cœur  est  sain. 

Cerveau.  — En  incisant  la  dure-mère,  nous  trouvons  la  sur- 
face convexe  des  hémisphères  parfaitement  saine.  Mais  il  y a 
dans  la  cavité  de  l’arachnoïde,  au  niveau  de  la  fosse  sphénoï- 
dale gauche,  une  quantité  notable  d’un  pus  séreux,  jaunâtre, 
inodore.  Tout  l’encéphale  est  sain,  à l’exception  du  lobe  sphé- 
noïdal gauche.  A la  face  inférieure  de  ce  lobe,  il  y a dans  la 
substance  cérébrale  une  solution  de  continuité  de  deux  travers 
de  doigt  de  largeur.  Cette  ouverture  conduit  dans  un  vaste 
foyer  purulent;  le  pus  contenu  dans  ce  foyer  est  en  tout  sem- 
blable à celui  qui  se  trouvait  dans  l’arachnoïde;  comme  d’ail- 
leurs la  pie  mère  ne  présente  aucune  trace  d’inflammation,  il 
est  évident  que  le  pus  trouvé  dans  l’araclmoïde  s’est  écoulé 
dans  cette  cavité  au  moment  même  où  nous  avons  enlevé  le 
cerveau;  il  ne  pouvait  en  être  autrement,  puisque  l’abcès  céré- 
bral était  largement  ouvert  du  côté  des  méninges.  Mais,  pen- 
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dant  la  vie,  les  parois  de  cette  solution  de  continuité,  appli* 
quées  l’une  contre  l’autre,  n’ont  pu  laisser  couler  aucun 
produit  morbide  dans  les  méninges;  ce  qui  le  prouve,  c’est 
que  les  méninges  sont  saines,  au  lieu  qu’elles  se  seraient  né- 
cessairement enflammées,  si  elles  avaient  éprouvé  le  contact 
irritant  du  pus  cérébral. 

Les  parois  du  foyer  ne  sont  revêtues  par  aucune  membrane, 
elles  sont  formées  par  une  couche  de  substance  cérébrale  im- 
bibée de  pus,  et  qui  se  termine  par  une  surface  déchiquetée  du 
côté  de  la  cavité  de  l’abcès.  Sauf  cette  imbibition  purulente, 
qui  offre  à peine  quelques  millimètres  d’épaisseur,  la  substance 
encéphalique  est  exempte  de  lésions.  Le  cerveau  semble  avoir 
été  dilacéré  et  détruit  comme  à l’emporte-pièce,  sans  qu’il  y 
ait  une  zone  de  transition  bien  accentuée  entre  les  parties  ma- 
lades et  les  parties  saines. 

Dure-mère.  — Vis-à-vis  l’abcès  cérébral,  la  dure-mère  qui 
recouvre  le  rocher  offre  un  très-petit  pertuis;  autour  de  ce 
pertuis,  elle  est  ramollie,  épaissie,  colorée  en  jaune- verdâtre, 
et  décollée  sur  une  étendue  de  1 centimètre  carré  environ.  Ce 
point  répond  à la  paroi  supérieure  de  la  caisse  tympanique. 
Au  niveau  du  bord  supérieur  du  rocher  et  des  faces  antérieure 
et  postérieure  de  cet  os,  la  dure-mère  n’offre  aucune  altéra- 
tion. Le  sinus  sigmoïde,  vers  sa  partie  la  plus  élevée,  renferme 
un  caillot  fibrineux,  solide,  décoloré,  qui  remplit  à peu  près 
la  moitié  du  calibre  du  sinus,  et  qui  adhère  très-fortement  à sa 
paroi.  Ce  caillot,  long  de  I centimètre  et  demi,  est  recouvert 
par  une  masse  fibrineuse  rosée,  assez  molle,  représentant  fort 
bien  un  caillot  récent.  L’ensemble  de  ces  deux  caillots  oblitère 
tout  à fait  la  cavité  du  sinus,  dont  les  parois  sont  saines  d’ail- 
leurs à ce  niveau.  L’adhérence  du  caillot  à la  paroi  est  main- 
tenue par  quelques  petits  filaments  fibrineux  très-fins , qui 
semblent  s’engager  dans  les  affluents  veineux  du  sinus;  ces 
filaments  constituent  des  espèces  de  racines,  qui  fixent  le  cail- 
lot très-solidement  à sa  place.  Au-dessous  du  caillot,  la  paroi 
du  sinus  et  celle  de  la  veine  jugulaire  interne  sont  épaissies, 
indurées;  leur  face  interne  est  verdâtre,  rugueuse,  et  ulcérée 
en  plusieurs  points.  Nous  n’avons  pu  suivre  la  veine  jugulaire 
à plus  de  2 centimètres  au-dessous  du  trou  déchiré  postérieur; 
la  pièce  avait  été  séparée  sans  qu’on  eût  pris  la  précaution  de 
conserver  cette  veine. 
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Os  temporal  et  sens  de  Vouïe.  — Au  niveau  du  point  où  la 
dure-mère  est  perforée,  la  surface  de  1 os  temporal  présente 
une  solution  de  continuité  très-considérable,  à bords  irrégu- 
liers, qui  s’étend  depuis  le  bord  supérieur  du  rocher,  dont  elle 
a fait  disparaître  une  partie,  jusque  vers  le  point  où  la  trompe 
auditive  s’abouche  dans  la  caisse.  En  injectant  de  l’eau  par 
cette  solution  de  continuité,  nous  enlevons  une  matière  ca- 
séeuse assez  molle,  qui  remplit  la  cavité  de  la  caisse  et  celle  de 
la  portion  horizontale  des  cellules  mastoïdiennes,  notablement 
agrandies  par  la  carie.  Ces  cavités  ne  sont  pas  tapissées  par 
une  membrane  distincte,  que  l’on  puisse  regarder  comme  la 
muqueuse  hypertrophiée;  elles  présentent  comme  limite  de 
leurs  parois  une  surface  granuleuse,  sous  laquelle  le  stylet 
sent  et  brise  de  nombreuses  lamelles  osseuses  trôs-lines.  L’in- 
jection a fait  sortir  de  la  cavité  un  petit  os  irrégulier,  formé  de 
tissu  spongieux,  et  entouré  d’une  écorce  mince  de  substance 
compacte,  qui  ne  présentait  pas  de  signes  de  carie,  et  que  je 
considère  comme  étant  la  tète  du  marteau;  j’ai  retrouvé  aussi 
dans  l’eau  de  l’injection  l’enclume  parfaitement  intacte;  quant 
à l’étrier,  il  était  intact,  comme  l’enclume,  et  son  articulation 
avec  la  fenêtre  ovale  était  saine;  j’ai  dù  le  détacher  de  cette 
articulation  avec  des  pinces.  11  m’a  semblé  que  la  maladie  ne 
s’était  pas  propagée  à l’oreille  interne.  La  membrane  du  tym- 
pan n’existait  qu’à  l’état  de  lambeaux. 

Les  parois  du  sillon  qui  loge  le  sinus  sigmoïde  étaient  ru- 
gueuses et  cariées;  quant  à la  portion  verticale  des  cellules 
mastoïdiennes,  elle  avait  disparu.  En  faisant  un  trait  de  scie 
sur  l’apophyse  mastoïde,  j’ai  trouvé  cette  éminence  osseuse 
complètement  sclérosée,  et  changée  en  une  masse  éburnée  de 
tissu  compacte. 

Observation  IL 
(Personnelle.) 

Otite  diffuse  chronique.  — Altération  du  sens  du  goût.  — Sym- 
ptômes cérébraux  apparents  d’irritation,  dus  à une  autre  cause 
qu’à  l’otite. 

X...,  âgé  de  24  ans,  employé  au  chemin  de  fer  du  Nord, 
entre  à l’hôpital  Lariboisière,  salle  Saint-Napoléon,  n°  21, 
le  21  décembre  1868,  service  de  M.  Cusco. 

Ce  malade  a eu,  pendant  son  enfance,  quelques  ophthalmies 
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dont  il  ne  reste  pas  aujourd'hui  de  traces.  A part  ces  oplithal- 
mies,  dont  la  nature  ne  peut  être  déterminée  actuellement, 
rien  n’indique  chez  lui  un  tempérament  scrofuleux.  Il  y a en- 
viron un  an,  il  éprouva,  pour  la  première  fois  de  sa  vie,  des 
douleurs  dans  l’oreille  droite.  Ces  douleurs  furent  très-vives, 
et  accompagnées  de  bruits  divers,  qui  occasionnaient  beaucoup 
d’inquiétude  chez  ce  malade.  Au  bout  de  huit  jours,  il  survint 
un  écoulement  purulent,  qui  ne  tarda  pas  à présenter  une 
extrême  fétidité.  Peu  à peu  les  douleurs  se  sont  calmées,  et  il 
ne  reste  aujourd’hui  que  de  l’otorrhée  et  une  surdité  assez  no- 
table. La  montre  est  entendue  à 1 décimètre.  L’examen  avec 
le  miroir  découvre  une  perforation  de  la  membrane  du  tym- 
pan; elle  est  petite;  elle  siège  à la  partie  inférieure  de  la  mem- 
brane; on  y voit  des  battements  isochrones  à ceux  du  pouls 
artériel. 

Nous  avons  cherché  quel  était  l’état  du  sens  du  goût  dans 
les  deux  tiers  antérieurs  de  la  langue.  Des  grains  de  sel,  placés 
du  côté  droit,  n’ont  donné  lieu  à aucune  sensation.  Du  côté 
gauche,  au  contraire,  la  saveur  salée  a été  promptement  recon- 
nue. Il  y a donc  un  état  morbide  de  l’oreille  moyenne  qui  in- 
tercepte la  marche  des  sensations  dans  les  filets  nerveux  de  la 
corde  du  tympan.  L’hypothèse  la  plus  rationnelle  est  celle  qui 
consiste  à admettre  une  compression  exercée  sur  ce  nerf  par 
la  membrane  muqueuse  qui  revêt  la  cliaine  des  osselets,  nota- 
blement épaissie  et  hypertrophiée. 

Le  symptôme  qui  a déterminé  le  malade  à entrer  à l’hôpital 
est  une  céphalalgie  très-violente,  qu’il  attribue  à sa  maladie 
d’oreille.  Cette  céphalalgie  oftre  les  caractères  suivants  : elle 
est,  en  général,  unilatérale;  elle  siège  tantôt  à droite,  tantôt  à 
gauche;  elle  offre  sa  plus  grande  intensité  au  niveau  de  la  ré- 
gion temporale,  et,  de  là,  elle  s’irradie  sur  tout  le  côté  corres- 
pondant de  la  tète  et  de  la  face.  En  même  temps,  les  yeux  de- 
viennent rouges  et  s humectent  de  larmes.  L œil  gauche  et 
l’œil  droit  sont  souvent  rouges  à la  fois,  quoique  la  douleur 
ne  siège  que  d’un  seul  côté  de  la  tète,  mais  c’est  toujours  1 œil 
gauche  qui  est  le  plus  rouge  des  deux. 

La  céphalalgie  revient  par  accès  qui  durent  un  jour  ou  deux. 
En  général,  ces  accès  empêchent  le  sommeil  nocturne  ; mais, 
vers  le  matin,  le  malade  fatigué  s’assoupit,  et,  a son  réveil,  il 
ne  souffre  plus. 
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Ces  maux  de  tète,  ayant  débuté  à la  môme  époque  que  l’otite, 
sont  devenus  plus  intenses  et  plus  fréquents  depuis  deux  mois. 

Il  y a de  cela  quatre  ans,  ce  malade  avait  fait  une  chute, 
dans  laquelle  sen  nez  avait  heurté  violemment  contre  un  rail 
de  chemin  de  fer.  On  trouve  encore  aujourd’hui  une  légère 
difformité,  suite  d’un  cal  vicieux  formé  sur  une  ancienne  frac- 
ture des  os  propres  du  nez.  La  céphalalgie  était. elle  l’effet 
d’une  irritation  cérébrale  occasionnée  par  l’otite,  ou  bien  celui 
d’une  inflammation  chronique  de  la  muqueuse  des  fosses  na- 
sales, occasionnée  par  ce  traumatisme  ancien?  Nous  avons 
hésité  quelque  temps  entre  ces  deux  opinions,  mais  nous  nous 
sommes  rangé  à la  seconde,  lorsque  le  malade,  à la  suite 
d’un  de  ses  accès,  nous  a montré  une  masse  d’un  mucus  con- 
cret très-tenace,  dont  l’expulsion  avait  fait  cesser  la  douleur 
immédiatement.  En  l’interrogeant  à ce  sujet,  il  nous  a dit  que 
l’expulsion  de  masses  semblables  avait  produit  souvent  le 
même  effet  dans  les  mêmes  circonstances.  Depuis,  il  nous  a 
montré  deux  fois  des  produits  de  sécrétion  morbide  tout  à 
fait  analogues. 

Le  traitement  a consisté  dans  l’application  d’un  cautère  der- 
rière l’apophyse  mastoïde,  et  des  injections  fréquentes  d’eau 
de  goudron  (matin  et  soir)  dans  le  conduit  auditif  externe. 
Sous  l’influence  de  ce  traitement,  X...  dit  avoir  été  très-ainé- 
lioré,  et  demande  sa  sortie  le  12  février  1869.  Nous  ne  pouvons 
partager  son  illusion;  nous  croyons  que  son  état  est  demeuré 
stationnaire,  et  nous  craignons  même  que  des  accidents  céré- 
braux ne  se  développent,  si  les  plus  grands  soins  ne  sont  mis 
en  usage;  voici  pour  quel  motif. 

Le  6 février,  c’est-à-dire  six  jours  avant  sa  sortie,  il  nous  a 
informé  d’un  accident  assez  grave.  Les  injections  étaient  pra- 
tiquées habituellement  par  un  infirmier,  qui  les  poussait  avec 
force,  et  sans  aucune  précaution.  Deux  fois,  à la  suite  de  ces 
injections,  le  malade  a été  pris  d’une  faiblesse  générale,  est 
devenu  pâle,  et  a été  obligé  de  s’asseoir;  il  n’est  revenu  à lui 
qu’ après  quelques  instants  de  repos.  Nous  avons  alors  répété 
nous-mème  les  injections  à plusieurs  reprises,  mais  sans  ob- 
server aucun  accident.  Il  est  vrai  que,  par  prudence,  nous 
n’avons  pas  voulu  pousser  fortement  le  liquide.  Lorsque  le 
malade  est  sorti,  nous  lui  avons  recommandé  de  s’abstenir 
d’injections  pendant  quelque  temps. 
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Observation  III. 

(Personnelle.) 

Abcès  du  cerveau  ne  communiquant  pas  avec  le  foyer  de  carie 
qui  en  a été  la  cause.  — Otite  diffuse.  — Sclérose  complète  de 
l’apophyse  mastoïde. 

Je  dois  à l’obligeance  de  M.  Rindfleisch  d’avoir  pu  examiner 
une  pièce  anatomique  très-intéressante,  qui  se  trouve  dans  la 
collection  de  l’Institut  pathologique  de  Bonn. 

D’après  les  renseignements  que  M.  Rindfleisch  avait  reçus 
du  médecin  ordinaire  de  la  malade,  il  y avait  eu,  un  an  avant 
la  mort,  des  accidents  cérébraux  graves.  Il  s’agissait  d'une 
jeune  fille  tuberculeuse;  elle  était  atteinte  d’une  otite  diffuse 
qui  durait  depuis  plusieurs  années.  Les  accidents  cérébraux  se 
se  calmèrent,  et  l’on  aurait  pu  croire  à une  complète  cessation 
de  l’état  morbide  de  l’encéphale.  La  mort  eut  lieu  par  le  pro- 
grès de  la  cachexie  tuberculeuse. 

Les  pièces  que  j’ai  examinées  ont  macéré  dans  le  liquide  de 
Muller,  et  ont  été  plongées  ensuite  dans  l’alcool  ordinaire. 
Ce  procédé  de  conservation,  dont  M.  Rindfleisch  se  sert  habi- 
tuellement, donne,  à tous  les  points  de  vue,  des  résultats  très- 
avantageux. 

Ces  pièces  sont  les  suivantes  : 1»  un  fragment  du  cerveau 
qui  dépendait  du  lobe  sphénoïdal  gauche;  2°  le  rocher,  et  la  ré- 
gion du  crâne  dans  laquelle  cet  os  est  compris.  M.  RindQeisch 
avait  examiné  les  méninges  sans  y trouver  aucune  altération, 
et  n’avait  pas  jugé  à propos  de  les  conserver.  Il  a remarqué, 
notamment,  que  le  sinus  latéral  était  sain.  Sur  l’os  que  j’ai 
examiné,  je  n’ai  vu,  en  effet,  aucune  trace  de  carie  au  niveau 
du  sillon  qui  loge  le  sinus  latéral. 

Le  cerveau  est  le  siège  d’un  abcès  enkysté,  dont  la  cavité 
aurait  pu  loger  un  œuf  de  pigeon.  On  voit  parfaitement,  sur  le 
fragment  conservé,  la  membrane  d’enkystement  de  l’abcès  ; 
elle  adhère  fort  peu  à la  substance  nerveuse  environnante;  la 
surface  de  cette  membrane,  qui  est  tournée  vers  la  cavité  de 
l’abcès,  présente  des  granulations  très-nombreuses;  celle  qui 
est  tournée  vers  la  substance  nerveuse  est  lisse  ; son  épaisseur 
est  d’environ  un  millimètre  et  demi.  Entre  la  cavité  de  1 abcès 
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et  la  surface  du  cerveau  cjui  répond  au  rocher,  il  y a une  cou- 
che de  substance  cérébrale  saine,  d’un  centimètre  à un  centi- 
mètre et  demi  d’épaisseur. 

L’os  temporal  a été  divisé  longitudinalement  par  un  trait  de 
scie,  qui  est  parallèle  à l’arète  supérieure  du  rocher,  et  qui 
passe  par  le  milieu  de  la  caisse  et  par  le  limaçon.  Je  trouve  la 
cavité  de  la  caisse  et  celle  des  cellules  mastoïdiennes  remplies 
d’une  matière  que  la  macération  a plus  ou  moins  modifiée,  et 
qui  ressemble  à une  agglomération  de  feuillets  membranifor- 
mes  stratifiés.  Cette  matière  représente  évidemment  un  foyer 
caséeux  qui  remplissait  l’oreille  moyenne.  La  portion  horizon- 
tale des  cellules  mastoïdiennes  est  remplacée  par  une  cavité 
unique,  assez  considérable  pour  admettre  la  pulpe  du  doigt. 
Du  côté  du  crâne,  cette  cavité  est  fermée  par  un  plafond  mem- 
braneux de  deux  centimètres  carrés  environ  d’étendue,  très- 
adhérent  à l’os  temporal  qui  a subi  en  ce  point  une  perte  de 
substance  correspondant  à l’étendue  de  ce  plafond  membra- 
neux. Je  ne  puis  mieux  comparer  cette  disposition  qu’à  celle 
que  l’on  retrouve  sur  la  voûte  crânienne,  à la  suite  d’une  tré- 
panation, lorsque  la  perte  de  substance  produite  par  le  trépan 
s’est  comblée  au  moyen  d’une  formation  fibreuse. 

En  pratiquant  un  trait  de  scie  sur  l’apophyse  mastoïde,  j’ai 
reconnu  que  la  portion  verticale  des  cellules  mastoïdiennes 
avait  disparu.  Tout  l’os  était  sclérosé  à ce  niveau  et  transformé 
en  une  masse  de  tissu  compacte  très-dur. 

Il  n’y  avait  plus  de  trace  de  la  membrane  du  tympan,  ni  des 
osselets  de  l’ouïe.  M.  Rindfleisch  m’a  dit  que  ces  organes  man- 
quaient sur  la  pièce  fraîche.  Quant  aux  parois  de  la  cavité  de 
l’oreille  moyenne,  elles  n’étaient  recouvertes  par  aucune  mem- 
brane ; on  les  mettait  à nu  en  enlevant  la  matière  feuilletée  et 
stratifiée  qui  remplissait  la  cavité.  Le  plafond  de  la  caisse  tym- 
panique  était  d’une  extrême  minceur;  une  lame  transparente, 
très-fine,  de  tissu  compacte,  était  tout  ce  que  l’on  trouvait  à ce 
nivesqi. 
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Observation  IV. 

(Toÿnbee,  p.  381.) 

Ulcération  do  la  muqueuse  de  la  caisse.  — L’inflammation  s’est 

étendue  de  la  cuisse  au  labyrinthe,  en  passant  par  la  fenêtre 

ovale. 

James  Warner  Smitli,  matelot,  âgé  de  17  ans,  entre  à l’hô- 
pital de  Charing  Cross  le  14  janvier  1846.  A l’âge  de  5 ans,  il  a 
eu  la  rougeole  ; depuis  lors,  il  soutire  d’une  otorrhée  qui  ne  l’a 
jamais  quitté.  Toutefois,  il  y avait  des  époques  où  l’écoulement 
était  très-peu  considérable.  C’est  l’oreille  gauche  qui  est  affec- 
tée. La  santé  générale  est  habituellement  bonne.  Il  y a trois 
mois,  pendant  un  voyage  au  cap  de  Bonne-Espérance,  Smith 
s’est  trouvé  exposé  à un  vent  frais,  et  il  a perdu  son  bonnet.  A 
la  suite  de  cet  accident,  il  a éprouvé  une  grande  douleur  d’o- 
reille, et  l’écoulement  est  devenu  considérable.  Depuis  lors,  il 
a eu  plusieurs  fois  des  douleurs  d’oreille  ; il  a eu  aussi  quelques 
écoulements  de  sang.  A son  arrivée  en  Angleterre,  il  s’est  en- 
rhumé ; la  douleur  d’oreille  est  devenue  très-violente,  .et  s’est 
accompagnée  d’un  grand  mal  de  tète.  Il  consulte  alors  un  chi- 
rurgien, qui  lui  prescrit  des  injections  et  des  applications  topi- 
ques. Ne  se  trouvaut  pas  mieux,  il  se  présente  à l’hôpital  de 
Charing-Cross.  Le  jour  de  son  entrée,  il  se  plaint  d’une  violente 
douleur  d’oreille  à gauche  et  d’une  céphalagie  qui  est.  limitée 
au  vertex  et  au  côté  gauche  de  la  tète  ; il  y a aussi  une  certaine 
douleur  du  côté  droit.  Il  y a une  agitation  convulsive  conti- 
nuelle des  muscles  de  la  moitié  droite  de  la  face,  et  la  lèvre  est 
tirée  à droite.  Un  peu  de  photophobie.  Ecoulement  abondant 
et  fétide  par  l’oreille  gauche  ; pas  de  douleur  à la  région  mas- 
toïdiene. 

16  janvier.  Violent  paroxysme  de  douleur  pendant  la  nuit; 
amélioration  le  matin.  Les  mouvements  convulsifs  ont  cessé; 
il  y en  a seulement  dans  la  paupière  droite.  Calomel  et 
opium. 

Le  22.  Il  va  beaucoup  mieux.  Nuit  tranquille.  Douleurs 
moindres. 

Le  24.  Douleurs  aussi  violentes  que  jamais. 

Le  27.  Délire  pendant  tout  le  jour. 


67 


Le  "29.  Toujours  du  délire;  douleurs  intenses  dans  toute 
la  tète  ; écoulement  abondant  par  l’oreille  ; la  tète  est  dans 
l’extension. 

Le  30.  Le  délire  a cessé,  mais  il  y beaucoup  de  somno- 
lence ; il  est  difficile  de  réveiller  le  malade.  Motricité  et  sensi- 
bilité des  membres  intactes.  Pupilles  normales. 

1er  février.  La  somnolence  s’est  dissipée;  il  n’y  a plus  de  dé- 
lire; la  nuit  a été  bonne,  mais  il  y a encore  de  très-vives  dou- 
leurs d’oreille  et  de  la  céphalagie  frontale.  Cet  état  reste  le 
même  jusqu’au  5 février  ; alors  le  malade  s’affaisse  graduelle- 
ment, sans  qu’il  y ait  de  coma  ni  aucun  symptôme  offrant  un 
caractère  cérébral  bien  tranché.  La  tète  se  maintient  toujours 
dans  l’extension  forcée.  L’intelligence  est  conservée  jusqu’à  la 
mort. 

Autopsie,  trente-six  heures  après  la  mort.  Après  avoir  enlevé 
la  dure-mère,  on  remarque  de  la  sécheresse  sur  la  surface 
arachnoïdienne  et  de  l’injection  sur  la  pie-mère  de  la  con- 
vexité. Sous  l’arachnoïde,  on  voit  deux  ou  trois  petites  taches 
jaunes.  Il  y a dans  l’un  et  l’autre  ventricule  latéral  environ 
trois  onces  d’une  sérosité  limpide.  Dans  la  corne  postérieure 
du  ventricule  droit,  et  dans  la  corne  inférieure  du  ventricule 
gauche,  on  trouve  deux  taches  de  lymphe  plastique,  grandes 
comme  une  pièce  de  deux  francs  ; elles  sont  recouvertes  d’un 
pus  épais  et  crémeux.  Le  ventricule  médian  renferme  un  caiUot 
noirâtre,  de  la  dimension  d’une  petite  noisette,  qui  se  prolonge 
dans  l’aqueduc  de  Sylvius  ; il  y a aussi  un  petit  caillot  dans  le 
quatrième  ventricule.  La  commissure  blanche  est  rompue.  Le 
cliiasma,  la  protubérance,  les  pédoncules  cérébraux,  la  moelle 
allongée,  l’extrémité  supérieure  de  la  moelle  épinière  dispa- 
raissent sous  une  couche  de  lymphe  plastique  et  de  pus  jaunâ- 
tre, épaisse  d’environ  un  demi-pouce.  Cette  couche  embrasse 
les  nerfs  crâniens  jusqu’aux  points  où  ils  pénètrent  dans  la 
dure-mère.  Les  régions  encéphaliques  qui  se  trouvent  en  con- 
tact avec  elle  sont  très-ramollies.  Sous  la  pie-mère,  au  niveau 
de  la  paroi  supérieure  de  l’orbite,  il  y a un  caillot  sanguin,  de 
la  dimension  d’un  slielling.  A droite  et  à gauche,  la  dure-mère 
qui  recouvre  le  rocher  est  saine,  et  le  rocher  ne  présente  au- 
cune apparence  morbide.  En  examinant  l’oreille,  on  trouve 
que  la  membrane  du  tympan  est  détruite,  et  que  tous  les  osse- 
lets ont  disparu.  La  caisse  est  remplie  d’un  pus  très-fétide;  sa 
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membrane  muqueuse  est  ulcérée,  la  fenêtre  ovale  est  ouverte, 
et  la  cavité  du  vestibule  renferme  un  pus  semblable  ù celui  qui 
est  contenu  dans  la  caisse.  rl  ont  le  labyrinthe  membraneux  est 
détruit.  Le  nert  auditif  est  tuméfié  et  d’une  couleur  sombre; 
il  est  évident  que  le  mal  s’est  propagé  à ce  nerf  à travers  la  pa- 
roi crébriforme  du  conduit  auditif  interne,  et  qu’il  a gagné  la 
base  de  l’encéphale  en  cheminant  le  long  du  nerf. 

Observation  V. 

(Pageustecher,  Langenbeck’s  Archiv.  Bd.  4.) 

Carie  de  l’oreille  moyenne  et  du  labyrinthe.  — Méningite.  — 

Trépanation  de  l’apophyse  mastoïde.  — Mort. 

M.  G.  Bl.,  40  ans,  négociant,  a eu  la  rougeole  étant  jeune. 
Un  an  plus  tard,  il  a eu  la  scarlatine.  A la  suite  de  sa  rougeole, 
il  a été  affecté  d’une  otorrhée  purulente  à droite,  et  sa  scarla- 
tine s’est  compliquée  d’accidents  cérébraux,  de  délire,  et  d'un 
état  demi-comateux  qui  a duré  plusieurs  jours.  L’otorrliée  a 
persisté;  elle  s’est  accompagnée  de  bruits  illusoires;  et,  vers 
la  14e  ou  15”  année  du  malade,  elle  a donné  lieu  à une  surdité 
absolue.  Depuis  un  grand  nombre  d'années,  la  suppuration 
est  séreuse,  peu  abondante  ; quelquefois,  après  des  soins  de 
propreté,  elle  est  mêlée  de  sang  ; elle  n’est  jamais  fétide,  à ce 
que  dit  le  malade.  Pendant  les  vingt  dernières  années,  il  y a 
eu  souvent  de  la  céphalagie  ; il  y a deux  ans,  le  malade  a 
éprouvé  des  vertiges  qui  ont  duré  quatre  semaines  et  qui  ont 
cédé  à des  émissions  sanguines.  Ces  vertiges  cessaient  quand 
le  malade  gardait  le  repos  ; ils  augmentaient  lorsqu’il  faisait 
de  l’exercice.  Le  malade,  même  pendant  les  intervalles  où  sa 
sa  santé  paraissait  parfaite,  avait  l’habitude  de  se  tirer  forte- 
ment les  cheveux  et  de  se  frotter  énergiquement  la  tète  avec 
ses  mains.  Souvent,  dans  une  société  joyeuse,  unie  voyait 
tomber  dans  la  plus  profonde  rêverie,  montrer  beaucoup  de 
distraction  dans  ses  réponses,  puis,  de  nouveau,  prendre  bientôt 
une  part  active  à la  conversation.  On  attribuait  ces  singularités 
au  chagrin  que  pouvaient  lui  causer  des  affaires  de  commerce 
plus  ou  moins  heureuses.  L’état  général  semblait,  d’ailleurs, 
excellent  ; l’intelligence  et  la  mémoire  ne  laissaient  rien  à dé- 
sirer. 
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Sa  dernière  maladie  débute  en  janvier  1802  par  d assez  vio- 
lentes douleurs  névralgiques,  dont  le  siège  répondait  à la  dis- 
tribution de  la  cinquième  paire  nerveuse  du  côté  droit,  et 
qu’on  ne  pouvait  mettre  sur  le  compte  d’une  carie  dentaire  ni 
d’aucune  autre  cause  externe.  Ensuite,  l’oreille,  la  région  tem- 
porale droite  deviennent  douloureuses  ; il  en  est  de  même  de 
la  région  de  distribution  du  nerf  auriculaire  postérieur. 
L’otorrhée,  alors  très-peu  abondante,  ne  tarde  pas  à cesser 
complètement.  De  la  raideur  à la  nuque,  de  la  douleur  dans 
tous  les  environs  de  l’oreille,  principalement  sous  1 influence 
de  la  pression;  du  vertige,  des  vomissements,  un  grand  état  de 
malaise,  de  la  photophobie,  beaucoup  de  sensibilité  au  bruit, 
un  léger  strabisme  divergent  à droite,  surtout  lorsque  le  ma- 
lade regarde  en  haut,  et  une  diplopie  en  rapport  avec  ce  stra- 
bisme, tels  sont  les  symptômes  que  l’on  observe  pendant  la 
seconde  semaine  de  juin.  Le  pouls  n’est  pas  troublé;  l’appétit 
diminue;  il  y a de  la  constipation  ; l’urine  est  normale;  il  y a 
de  l’insomnie;  les  nuits  sont  très-agitées;  l’intelligence  n’est 
pas  troublée,  mais  elle  est  paresseuse. 

Vers  le  20  janvier,  amélioration  notable;  tous  les  symptômes 
cérébraux  ont  cédé;  le  malade  quitte  le  lit;  il  a plusieurs  nuits 
tranquilles,  et,  malgré  mes  recommandations,  il  s’occupe  très- 
activement  à revoir  et  à étudier  ses  livres  de  commerce.  Au 
bout  de  peu  de  jours,  de  nouveaux  symptômes  graves  se  ma- 
nifestent. Céphalalgie,  vertige,  insomnie,  un  peu  de  délire;  le 
malade  devient  de  plus  en  plus  indifférent  aux  excitations 
extérieures  ; cependant  ses  réponses  sont  réfléchies  et  raison- 
nables. L’amaigrissement  fait  des  progrès  rapides;  le  coma 
augmente  ; il  y a des  tremblements  musculaires,  de  la  carpho- 
logie,  et  enfin  de  légères  convulsions.  La  fièvre  n’est  pas  très- 
forte;  pendant  les  huit  derniers  jours,  le  pouls  est  à 90,  100, 
et  110.  Le  14  février,  la  mort  a lieu  après  une  maladie  de  six 
semaines. 

Pendant  les  derniers  jours  , les  impressions  extérieures 
étaient  perçues  plus  lentement  ; leur  perception  semblait 
même  être  plus  difficile;  de  plus,  leur  élaboration  intel- 
lectuelle semblait  lente.  Jusqu’aux  deux  derniers  jours  de 
l’agonie,  le  malade  a fait  des  réponses  justes  et  raisonnables; 
mais  il  les  faisait  attendre  pendant  plusieurs  minutes.  Le 
trouble  de  l’intelligence  avait  un  caractère  tout  spécial;  on  eût 
Prompt.  3 
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dit  que  les  fonctions  des  centres  nerveux  étaient  conservées, 
mais  que  des  obstacles  particuliers  retardaient  la  marche  des 
perceptions  sensitives.  Aucun  trouble  de  la  motilité  n’a  été 
observé,  si  ce  n'est  la  diplopie  dont  nous  avons  déjà  fait  men- 
tion, et  peut-être  cette  diplopie  existait-elle  déjà  depuis  long- 
temps. L’expression  de  la  physionomie  n’était  pas  troublée  ; 
sous  l’influence  de  douleurs  névralgiques,  qui  affectaient  sur- 
tout les  rameaux  du  nerf  auriculaire  postérieur,  la  moitié 
droite  de  la  lace  nous  a paru  présenter  des  contractions  plus 
énergiques  que  la  moitié  gauche;  c’était  là  sans  nul  doute 
l’effet  d’une  irritation  réflexe  du  nerf  de  la  septième  paire;  on 
observe  souvent  ce  phénomène  dans  les  névralgies  violentes 
du  trijumeau. 

L’état  de  l’oreille  droite,  examiné  plusieurs  fois  pendant  le 
cours  de  la  maladie,  était  le  suivant.  La  forme  et  l’aspect  exté- 
rieur étaient  identiques  à ceux  du  côté  opposé  ; pas  de  tumé- 
faction de  la  région  mastoïdienne;  pas  d’état  de  souffrance  des 
parties  molles,  pas  de  sensibilité  à la  pression;  la  percussion 
donnait  le  même  son  à droite  et  à gauche.  Un  peu  de  douleur 
à la  pression  dans  le  conduit  auditif  externe.  Dilatation  notable 
de  ce  conduit,  par  suite  de  l’introduction  fréquente  du  doigt 
pour  le  nettoyer;  sur  la  paroi  du  conduit,  ni  blessures,  ni 
plaies  ulcérées,  sauf  à la  partie  supérieure,  très-près  de  la  mem- 
brane du  tympan,  où  se  montrent  quelques  granulations  bru- 
nâtres et  humides;  ces  granulations  répondaient  à la  paroi 
antérieure  et  inférieure  des  grandes  cellules  mastoïdiennes, 
qui  forment  le  plafond  supérieur  et  postérieur  du  conduit  au- 
ditif et  de  la  caisse  tympanique.  Membrane  du  tympan  plus 
trouble  et  moins  transparente  qu’à  l’état  normal,  très-con- 
cave, déjetée  vers  la  paroi  interne  de  la  caisse,  sans  solution 
de  continuité  quelconque.  Son  bord  supérieur  et  postérieur 
répondait  aux  granulations  déjà  décrites.  La  sécrétion  mor- 
bide, supprimée  au  début  de  la  maladie,  avait  reparu  plus 
tard,  mais  elle  était,  comme  d’habitude,  très-peu  abondante, 
séreuse,  sans  odeur.  Pendant  les  trois  derniers  jours,  elle  con- 
tenait un  peu  de  sang.  Surdité  complète,  datant  déjà  d’un 
grand  nombre  d’années. 

Trente-six  heures  avant  la  mort,  une  trépanation  de  l’apo- 
physe mastoide  fut  entreprise.  On  prévoyait  qu’elle  serait  sans 
résultat.  L’os  tout  entier  était  sclérosé. 
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Autopsie.  — Très-forte  adhérence  du  cuir  chevelu  aux  os  du 
crâne;  voùle  crânienne  partout  atteinte  d ostéite  hypertro- 
phique ; sclérose  du  diploé  et  addition  de  couches  osseuses  de 
formation  nouvelle  à la  surface  interne  des  os.  Bosse  pariétale 
droite  un  peu  plus  saillante;  bosse  frontale  gauche  un  peu 
plus  aplatie  qu’à  l’état  normal.  Dure-mère  partout  très-forte- 
ment adhérente  aux  os  du  crâne;  dans  certains  endroits,  cette 
adhérence  est  telle  qu’on  ne  peut  la  détruire  ; l’épaisseur  de 
la  dure-mère  est  augmentée,  et  sa  surface  interne  est  dépolie. 
Dans  le  sinus  longitudinal,  il  y a un  caillot  mou,  et,  autour  de 
ce  caillot,  une  région  où  le  tissu  connectif  est  hypertrophié. 
A la  surface  interne  de  la  dure-mère  on  voit  plusieurs  petites 
élevures  plates,  bien  circonscrites,  formées  par  du  tissu  con- 
nectif en  voie  de  prolifération;  à leur  niveau,  la  dure-mère  est 
adhérente  à la  pie-mère. 

La  pie-mère  présente  sur  tous  les  points,  mais  principa- 
lement à la  convexité  du  cerveau,  un  trouble  gélatiniforme  ; 
les  anfractuosités  sont  remplies  d'une  matière  gélatiniforme, 
où  l’on  voit,  par  places,  dans  le  voisinage  du  sinus  longitu- 
dinal, des  stries  purulentes.  Vers  la  scissure  de  Sylvius,  à 
droite  et  à gauche,  cette  matière  est  tout  à fait  transformée 
en  pus. 

En  enlevant  le  cerveau,  on  voit  la  base  du  crâne  partout 
recouverte  de  masses  purulentes,  surtout  au  niveau  des  fosses 
cérébelleuses  et  du  canal  qui  loge  la  moelle  allongée.  Les 
parties  les  plus  concrètes  de  ce  pus  adhèrent  à l’arachnoïde 
sous  la  forme  d’une  couenne  épaisse.  Le  chiasma  et  le  tronc 
du  nerf  optique  droit  en  sont  complètement  enveloppés.  On 
enlève  la  pie-mcre.  La  surface  encéphalique  parait  normale; 
la  substance  nerveuse  a sa  consistance  habituelle.  Le  sinus 
transverse  renferme  un  caillot  mou,  non  purulent.  La  dure- 
mère  de  la  hase  n’est  pas  malade;  le  rocher  droit  n’est  pas 
carié.  Le  tronc  du  nerf  acoustique  droit  est  atrophié  et  tacheté 
de  pigment  noir,  à partir  du  point  où  il  s’engage  dans  le  con- 
duit auditif  interne. 

On  scie  le  rocher  et  on  en  détache  le  périoste,  qui  lui  adhère 
très-fortement.  Au  point  qui  répond  en  bas  et  en  dedans  au 
labyrinthe,  la  surface  de  l'os  est  plus  transparente  qu’à  l’état 
normal.  En  grattant  avec  soin  l’écorce  extérieure  de  tissu 
compacte,  on  reconnaît  un  remarquable  amincissement  de 


72 


l’os  et  on  tombe  sur  un  foyer  de  carie  qui  répond  à l'axe  lon- 
gitudinal de  la  pyramide,  et  qui  présente  trois  quarts  de 
pouce  de  longueur  sur  un  quart  de  pouce  de  large.  11  y a 
dans  ce  foyer  une  masse  épaisse,  puriforme,  sanguinolente, 
qui  renferme  quelques  restes  de  lamelles  osseuses.  On  fait  un 
trait  de  scie  qui  passe  par  le  conduit  auditif  externe,  par  la 
caisse  tympanique  et  par  le  limaçon;  on  voit  alors  que  l'apo- 
physe mastoïde  est  complètement  sclérosée,  à l’exception  d’un 
espace  grand  comme  une  lentille,  qui  répond  à sa  partie  anté- 
rieure. La  caisse  est  petite,  elle  est  vide;  la  membrane  du  tym- 
pan a sa  coloration  normale;  elle  est  fortement  concave  et 
déjetée  en  dedans.  En  arrière,  elle  adhère  à la  paroi  du  foyer 
de  carie.  L’abcès  communique  avec  la  moitié  antérieure  de  la 
cavité  de  la  caisse,  en  avant  du  point  où  la  membrane  du  tym- 
pan est  adhérente  à sa  paroi.  Cette  communication  se  fait  par 
une  ouverture  d'une  ligne  et  demie  environ  de  diamètre.  La 
membrane  du  tympan  recouvre  la  fenêtre  ronde  et  la  fenêtre 
ovale;  le  limaçon  et  le  labyrinthe  sont  remplis  d’une  masse 
puriforme  et  onctueuse.  Des  restes  des  osselets  de  l’ouïe,  ou 
pour  mieux  dire,  de  l'enclume  et  du  marteau  seulement,  se 
retrouvent  dans  le  pus  de  l’abcès.  Il  n’y  a plus  d’étrier.  . . 


Ainsi  nous  pouvons  résumer  l’état  des  choses  de  la  manière 
suivante  : Carie  ancienne  de  la  paroi  supérieure  du  conduit 
auditif  externe;  propagation  du  mal  à la  substance  spongieuse 
de  la  pyramide;  perforation  de  la  membrane  du  tympan; 
adhérence  de  cette  membrane  à la  paroi  interne  de  la  caisse, 
et  diminution  consécutive  de  l’étendue  de  la  cavité  de  la  caisse; 
inflammation  de  la  paroi  interne  du  limaçon  et  du  labyrinthe; 
pachyméningite  ancienne  avec  ostéite  sclérosique,  et  méningite 
purulente  récente,  ayant  son  point  de  départ  dans  la  fosse 
sphénoïdale  droite. 

Observation  VI. 

(ütto  Heusinger,  Virchow’s  Archiv.  Bd.  Il,  p.  92  (1837). 

Abcès  de  l’encéphale.  — Thrombose  du  sinus  transverse  du  côté 
droit.  — Marche  latente  de  la  maladie. 

Catherine  Zeis,  37  ans;  habitus  scrofuleux;  tempérament 
bilieux.  Il  y a cinq  ans,  cette  malade  fut  reçue  à la  clinique 
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chirurgicale  pour  une  arthrite  suppurée  du  genou  droit.  On 
pratiqua  avec  succès  l’amputation  de  la  cuisse  au  tiers  moyen. 
Depuis,  elle  a joui  d’une  bonne  santé,  à part  quelques  hémo- 
ptysies, et  de  la  toux.  En  mai  1856,  elle  est  entrée  de  nouveau 
à la  Clinique  pour  un  ganglion  abcédé  à l’aine  droite.  L’affec- 
tion principale  étant  une  tuberculisation  pulmonaire,  cette 
malade  passe  dans  le  service  de  médecine  le  24  juin  1856.  On 
reconnaît  les  signes  d’excavations  tuberculeuses  dans  les  som- 
mets des  deux  poumons,  üe  plus,  la  malade  se  plaint  d'une 
otorrhée  de  l’oreille  droite,  qui  dure  déjà  depuis  quelques  se- 
maines ; elle  a quelquefois  des  bourdonnements  d’oreille,  et  un 
peu  de  surdité.  La  région  mastoïdienne  droite  est  tuméfiée  et 
douloureuse  à la  pression  ; la  peau  de  cette  région  est  rouge  et 
chaude;  on  diagnostique  sans  aucune  hésitation  une  carie  de 
l’os  temporal.  La  tuméfaction  augmente  tous  les  jours  ; la  ma- 
lade se  plaint  de  douleurs  d’oreille  assez  violentes.  On  applique 
des  cataplasmes.  Le  5 juillet,  la  fluctuation  étant  évidente,  une 
incision  longue  d’un  pouce  est  pratiquée  un  peu  en  arrière  du 
pavillon,  parallèlement  à la  direction  des  nerfs  et  des  vais- 
seaux. Un  pus  épais  et  jaunâtre  s’écoule  en  quantité  assez  no- 
table ; l’os  est  rugueux  et  dénudé  de  son  périoste  sur  une  assez 
grande  étendue.  Bientôt  les  douleurs  d’oreille  cessent  complè- 
tement; l’inflammation  des  parties  environnantes  diminue  ; 
mais  l’otorrhée  persiste,  et  la  surdité  augmente  toujours.  La 
plaie  est  maintenue  ouverte  pendant  le  mois  de  juillet;  elle 
donne  issue  à beaucoup  de  pus  et  à quelques  fragments  d’os 
nécrosés;  on  reconnaît  que  ces  fragments  sont  formés  de  tissu 
compacte.  Le  pus  était  d’abord  de  bonne  nature,  épais,  jaunâ- 
tre, sans  odeur  notable  ; il  s’écoulait  en  partie  par  le  conduit 
auditif  externe,  qui  communiquait  avec  le  foyer  par  un  orifice 
latéral.  Etat  général  assez  bon  ; crachats  peu  abondants  ; selles 
normales,  ün  administrait  de  l’opium  à petites  doses,  pour 
rendre  les  nuits  tranquilles  ; la  malade  ne  se  plaignait  ni  de 
maux  de  tète,  ni  d’aucune  douleur  ; son  état  moral  ne  laissait 
rien  à désirer. 

En  août,  on  pénétrait  avec  la  sonde  cannelée  dans  une  cavité 
située  derrière  un  séquestre  mobile  assez  volumineux,  et  au 
fond  de  laquelle  on  croyait  sentir  la  dure-mère  ; mais,  en  l’ab- 
sence de  tout  symptôme  cérébral,  on  ne  pouvait  supposer  que 
cette  membrane  fût  mise  à nu. 
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Le  29  août,  la  malade  se  réveille  avec  une  hémiplégie  faciale 
du  côté  droit,  que  l’on  attribue,  non  sans  raison,  à l’irruption 
du  pus  dans  le  canal  de  Fallope.  La  plaie  de  la  région  mastoï- 
dienne est  maintenue  ouverte  ; cette  plaie,  de  même  que  le 
conduit  auditif  externe,  donne  issue  à une  quantité  de  pus 
assez  considérable;  dans  les  derniers  temps,  ce  pus  a pris  une 
mauvaise  odeur. 

En  même  temps,  l’affection  pulmonaire  fait  des  progrès  con- 
tinuels ; la  malade  a plusieurs  pleurésies  partielles  du  côté  gau- 
che. En  septembre,  la  fièvre  hectique  se  développe  ; elle  pré- 
sente des  exacerbations  tous  les  soirs.  Le  corps  devient  de  plus 
en  plus  maigre,  et  il  se  produit  un  dévoiement  colliquatif,  qui 
présente,  à de  longs  intervalles,  des  rémissions  et  des  exacer- 
bations. La  malade  éprouve  aussi  des  sueurs  nocturnes  ; elle  a 
de  la  douleur  au  niveau  du  larynx,  et  une  extinction  de  voix. 

On  n’observe  aucun  trouble  de  l’intelligence,  ni  de  la  sensi- 
bilité, ni  de  la  motricité.  Les  forces  diminuent  de  plus  en  plus  ; 
le  corps  devient  d’une  maigreur  squelettique  ; le  pouls  est  petit 
et  faible  ; la  malade,  complètement  épuisée,  succombe  le  4 dé- 
cembre 1856. 

Autopsie  pratiquée  le  5 décembre,  trente-six  heures  après 
la  mort. 

Le  poumon  droit  adhère  en  plusieurs  points  à la  plèvre 
costale.  Dans  le  lobe  moyen,  on  trouve  une  caverne  de  la 
grandeur  d’un  œuf  de  pigeon,  mais  dont  les  parois  semblent 
déjà  en  voie  de  cicatrisation.  Au  sommet,  il  y a de  nombreux 
tubercules  crus  ; dans  toute  l’étendue  du  poumon,  il  existe  des 
tubercules  miliaires  et  de  petites  excavations  ; mais  il  reste 
encore  beaucoup  de  tissu  perméable  à l’air.  Du  côté  gauche, 
on  trouve  des  adhérences  pleurales  très-fortes,  deux  cavernes 
de  la  grandeur  d’un  œuf  de  poule  et  beaucoup  de  tubercules 
et  de  petites  excavations.  Il  y aune  inflammation  catarrhale  du 
larynx;  le  cœur,  petit  et  flasque,  ne  présente  rien  d’anormal. 
Quelques  ulcérations  intestinales.  Foie  gras.  Plusieurs  calculs 
dans  la  vésicule  biliaire.  Rate  bilobée,  assez  volumineuse. Les 
autres  organes  abdominaux  sont  flasques,  anémiés,  et  ne  pré- 
sentent aucune  altération.  La  dure-mère  s’arrache  facilement; 
elle  adhère  seulement  à l’os  temporal  du  côte  droit;  les  sinus 
contiennent  peu  de  sang  ; il  y a un  grand  nombre  de  granula- 
tions de  Paccbioni.  Dans  la  cavité  arachnoïdienne,  il  y a envi- 


ron  une  once  d’un  sérum  transparent,  jaune  citron,  très-fluide. 

Les  vaisseaux  delà  pie-mère  ne  sont  pas  congestionnés.  En 
enlevant  le  cerveau,  je  trouve  qu’il  y a deux  points  où  la  dure- 
mère  est  adhérente  et  perforée  ; en  ces  points,  le  foyer  de  carie 
de  l’os  temporal  communique  librement  avec  deux  abcès  situés 
dans  l’encéphale  lui-même.  L’une  de  ces  perforations  répondu 
la  surface  supérieure  du  rocher;  c’est  un  orifice  arrondi,  à 
bords  minces,  de  deux  millimètres  de  diamètre;  le  foyer  céré- 
bral est  large  de  quatre  à huit  millimètres  de  profondeur  ; il 
est  rempli  par  une  masse  assez  consistante,  d’une  couleur 
brune -verdâtre.  Il  est  situé  dans  le  lobe  cérébral  postérieur,  à 
cinq  centimètres  environ  de  la  scissure  de  Sylvius  ; il  est  séparé 
de  la  coA*ne  postérieure  du  ventricule  droit  par  une  couche  de 
substance  cérébrale  de  10  mm  d’épaisseur.  La  pie-mère  est  saine 
au  pourtour  de  l’abcès.  L’abcès  est  nettement  limité  à sa  partie 
sa  partie  supérieure  ; ailleurs,  il  est  limité  par  de  la  substance 
cérébrale  ramollie  et  diversement  colorée,  qui  se  continue  par 
degrés  avec  la  substance  cérébrale  saine  ; ce  ramollissement 
s’étend  assez  loin  à travers  des  tissus  qui,  au  premier  abord, 
paraissent  complètement  sains.  L’examen  microscopique  mon- 
tre que  le  contenu  de  l’abcès  se  compose  principalement  de 
leucocytes  normaux  ou  dégénérés,  et  d’une  grande  quantité  de 
fins  vaisseaux  capillaires.  On  y trouve  aussi  des  noyaux,  des 
fibres  nerveuses  brisées  ; sur  les  bords  du  foyer  et  au  delà,  il 
y a surtout  des  fibres  brisées,  et  un  grand  nombre  de  fibres 
variqueuses  à double  contour  ; il  y a aussi  des  gouttelettes  de 
graisse  et  des  fragments  de  petites  cellules  ganglionnaires,  des 
granulations  pigmentaires  et  des  corpuscules  qui  m’ont  semblé 
être  de  nature  amylacée. 

La  seconde  perforation  répond  à la  face  postérieure  du  ro- 
cher, juste  en  face  du  sinus  transversé,  à un  pouce  en  arrière 
du  canal  qui  loge  les  nerfs  de  la  septième  paire.  Elle  est  plus 
grande  que  la  première,  mais  elle  est  en  partie  comblée  par  des 
excroissances  granuleuses;  elle  s’ouvre  sur  un  petit  foyer  un 
peu  allongé,  qui  est  situé  dans  le  lobe  inférieur  et  postérieur 
de  l’hémisphère  droit  du  cervelet.  Ce  foyer  est  infundibuliforme; 
il  a -i  millimètres  de  profondeur  et  3 de  largeur  ; il  est  rempli 
par  un  bouchon  solide,  brunâtre  ; la  substance  environnante 
est  jaunâtre  et  ramollie  dans  une  très-petite  étendue.  La  pie- 
mère  est  recouverte  à ce  niveau  d’un  exsudât  gélatineux  sur 
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un  espace  dont  le  diamètre  égale  celui  d’un  thaler.  Cet  exsudât 
est  surtout  formé  par  des  globules  de  pus.  A l’examen  micros- 
copique. le  contenu  de  l’abcès  se  décompose  en  un  lacis  de  ca- 
pilllaires  qui  vont  se  perdre  dans  les  tissus  environnants  ; ces 
capilaires  sont  trcs-dilatés.  Avec  eux,  il  y a de  grands  leuco- 
cytes non  altérés,  un  détritus  finement  granuleux  très-abon- 
dant, des  fibres  nerveuses  brisées,  et  des  fibres  nerveuses  de- 
venues variqueuses. 

L’encéphale  est  anémié,  œdémateux  ; sa  consistance  est  nor- 
male. Les  plexus  choroïdes  sont  pâles  et  œdémateux.  Les  ven- 
tricules latéraux  renferment  une  quantité  médiocre  d’un  exsu- 
dât séreux.  Au  niveau  du  rocher  droit,  la  surface  externe  de 
la  dure-mère  est  épaissie  et  recouverte  de  dépôts  granuleux  ; 
autour  des  perforations,  on  voit  de  nombreuses  excroissances 
polypiformes.  L’examen  du  sinus  transverse  du  côté  droit  à 
fourni  des  résultats  remarquables.  Le  sinus  est  oblitéré  depuis 
l’embouchure  du  sinus  pétreux  supérieur,  jusqu’au  trou  dé- 
chiré postérieur,  c’est-à-dire  sur  un  espace  de  deux  pouces  en- 
viron ; il  est  rempli  par  un  caillot  solide.  Le  sinus  pétreux 
inférieur  est  sain  ; il  se  jette  dans  la  veine  jugulaire  au  niveau 
du  bulbe  ; c’est  le  seul  vaisseau  qui  ait  continué  à fournir  du 
sang  à la  veine  jugulaire.  La  perforation  de  la  dure-mère  ré- 
pond à la  partie  oblitérée  du  sinus  transverse,  sur  un  espace 
d’un  demi-pouce  ; la  paroi  interne  du  sinus  est  détruite,  déchi- 
quetée, souillée  de  pus;  cette  perforation  du  sinus  transverse 
est  bouchée  par  des  granulations  qui  naissent  du  foyer  de  carie 
de  l’os  temporal. 

Il  est  évident  que  c’est  là  un  exemple  de  thrombose  secon- 
daire à l’inflammation  de  la  paroi  vasculaire.  Il  est  probable 
que  l’inflammation  de  la  paroi  du  sinus  a été  occasionnée  par 
l’ostéite  de  l’os  temporal,  que  le  thrombus  s’est  formé  ensuite, 
et  que  les  accidents  fâcheux  qui  résultent  de  l’introduction  du 
pus  dans  les  veines  ont  été  ainsi  empêchés.  Il  y a lieu  de  s’é- 
tonner que  l’oblitération  d’un  vaisseau  sanguin  aussi  considé- 
rable n’ait  occasionné  pendant  la  vie  aucun  symptôme  parti- 
culier. La  veine  frontale  du  côté  ganche  était  beaucoup  plus 
développée  que  celle  du  côté  droit.  Mais  cela  aurait  pu  tenir 
à d’autres  causes. 

Il  est  aussi  très-remarquable  que  les  deux  abcès  encéphali- 
ques n’aient  donné  lieu  à aucun  symptôme;  on  peut  supposer 
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que  ces  abcès  dataient  de  quatre  ou  cinq  mois  ; du  moins  est-il 
certain  que  depuis  ce  temps,  le  pus  avait  pu  s’écouler  libre- 
ment au  dehors.  Déjà  en  juillet  on  avait  extrait  des  fragments 
nécrosés  qui,  en  raison  de  leur  structure,  et  de  la  hauteur  où 
on  les  trouvait,  ne  pouvaient  venir  que  de  la  surface  interne  de 
l’os  temporal.  La  délimitation  assez  nette  des  deux  abcès  parle 
également  en  faveur  de  leur  longue  durée. 

L’os  temporal  était  carié  sur  une  vaste  étendue;  les  seules 
parties  saines  étaient  le  sommet  du  rocher,  la  gouttière  qui 
loge  le  sinus  pétreux  supérieur,  la  portion  écailleuse,  et  la  por- 
tion zygomatique.  Le  conduit  auditif  interne  existait  encore, 
sous  la  forme  d’un  anneau  osseux  assez  mince.  L’ostéite  s’é- 
tendait jusqu’au  bord  de  l’os  occipital  et  avait  détruit  en 
grande  partie  le  sillon  qui  loge  le  sinus  transverse.  Au  mi- 
lieu du  rocher,  il  y avait  un  séquestre  gros  comme  un  œuf 
de  pigeon,  dans  lequel  on  pouvait  reconnaître  quelques  dé- 
bris de  l’oreille  interne.  Il  restait  à peine  quelques  filets  du 
nerf  facial  et  du  nerf  auditif. 

Observation  VIL 

(Lebert,  Virchow’s  Archiv.  Bd.  9,  p.  415.)  (1856) 

Otite  interne.  — Pyohémie  ;t  forme  typhoïde.—  Signes  de  maladie 
de  Bright  aiguë.  — Phlébite  des  sinus  cérébraux.  — Abcès  mé- 
tastatiques des  poumons.  — Pleurésie  purulente.  — Dégénéres- 
cence brightique  des  reins. 

Jean  Mütschler,  né  à ltingen  (royaume  de  Wurtemberg), 
employé  au  chemin  de  fer,  âgé  de  29  ans,  entre  le  21  mai  1854 
à l’hôpital  de  Zurich.  Comme  il  est  entièrement  sourd,  nous 
ne  pouvons  obtenir  d'autres  renseignements  que  ceux  qui  nous 
sont  transmis  par  un  confrère.  Cet  homme  jouissait  d’une 
bonne  santé.  Le  9 mai  au  matin,  il  eut  un  frisson  qui  dura  un 
quart  d’heure  et  qui  fut  suivi  de  chaleur  et  de  sueur;  ensuite 
il  s’est  trouvé  bien.  Nouvel  accès  le  soir  du  même  jour  et  de 
même  le  lendemain.  Le  médecin  crut  à une  fièvre  intermit- 
tente et  administra  du  sulfate  de  quinine.  Les  accès  se  renou- 
velèrent les  jours  suivants;  le  17  mai,  ils  ont  cessé,  et  le  ma- 
lade est  tombé  dans  un  état  typhoïde.  Cependant,  il  n’y  a pas 
de  diarrliee. 

Etat  actuel.  — Homme  vigoureux,  tout  à fait  sourd,  plongé 
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dans  une  insouciance  de  mauvais  augure.  Pouls  à 100.  Peau 
chaude  et  sèche,  pupilles  normales.  Il  y a du  vertige,  de  la 
céphalalgie,  de  l’anorexie.  Langue  sèche,  fendillée;  soif  ar- 
dente. Pas  de  taches  rosées,  pas  d’augmentation  du  volume 
de  la  rate  ; la  fosse  iliaque  droite  est  douloureuse  à la  pression, 
et  il  y a à l’épigastre  une  tache  pétéchiale  de  la  grosseur  d’un 
pois.  11  coule  beaucoup  de  pus  par  l’oreille  gauche,  à tel  point 
que  la  peau  conduit  auditif  externe  en  est  couverte.  Il  n’y  a 
pas  de  tumeur  ni  de  douleur  à la  pression  à la  région  mastoï- 
dienne. 

Le  24.  Etat  général,  toujours  le  même;  le  malade  passe  la 
journée  dans  un  état  de  stupeur  inconsciente  ; pas  de  délire, 
pupilles  paresseuses,  toujours  de  l’otorrhée  ; la  langue  tremble 
lorsque  le  malade  la  sort  de  la  bouche;  on  voit  sur  l’abdomen 
six  pétéchies  d’un  rouge  vif,  de  la  grosseur  d’une  lentille.  Un 
peu  de  tympanite.  Pas  de  paralysie.  Selles  volontaires;  même 
douleur  dans  la  fosse  iliaque  droite,  pas  de  gargouillement. 

Le  26.  Le  ventre  est  encore  plus  fortement  ballonné,  les  pé- 
téchies plus  sombres.  Hier,  une  selle  solide,  jaunâtre.  La  peau, 
recouverte  d’une  sueur  visqueuse,  exhale  une  odeur  particu- 
lière. Toujours  de  l’otorrliée. 

Le  28.  Depuis  hier,  l’urine  est  fortement  colorée  en  noir; 
elle  laisse  déposer  un  sédiment  noir.  Les  selles  sont  toujours 
jaunes  et  solides.  Au  microscope,  l’urine  présente  des  glo- 
bules sanguins,  des  cristaux  de  phosphate  ammoniaco-magné- 
sien  et  beaucoup  de  cylindres  recouverts  d’épithélium  : cet 
épithélium,  est  évidemment  celui  des  tubuli  droits  du  rein. 
Pas  d’albumine.  Poids  spécifique  : 1,017.  Pas  d’hydropisie. 
Le  pouls  est  tombé  à 80.  L’état  général  est  toujours  le  même. 

Le  29,  l’urine  est  rare,  claire , elle  présente  les  mêmes  él- 
ments  figurés.  La  stupeur  est  très- grande,  le  visage  sans  ex- 
pression, les  pupilles  paresseuses;  l’otorrhée  est  moindre  ; mais 
elle  est  sanguinolente;  le  pouls  est  petit,  à 88.  La  tempéra- 
ture de  la  peau  a diminué;  il  n’y  a pas  de  sueur.  Langue  et 
lèvres  fuligineuses,  déglutition  troublée  ; le  bol  alimentaire 
revient  par  le  nez  et  par  la  bouche.  Le  malade  sanglote  sou- 
vent. Il  répond  juste,  mais  il  ne  parle  pas  distinctement.  Sa 
démarche  est  incertaine  ; on  est  obligé  de  le  soutenir.  D’ail- 
leurs il  n’y  a pas  de  paralysie.  A 1 auscultation,  on  trouve  quel- 
ques râles  sonores;  il  n’y  a pas  de  dyspnée.  Cœur  normal, 


rate  normale  II  y a de  la  douleur  à la  pression  dans  la  fosse 
iliaque  droite;  il  n’y  en  a pas  dans  la  région  lombaire.  Selles 
solides,  jaunâtres. 

Le  30.  Stupeur  toujours  croissante.  Température  de  la  peau 
toujours  plus  basse.  Alort  à huit  heures  et  demie  du  matin. 

A utopsie , le  31,  vingt-six  heures  après  la  mort. 

A l’ouverture  du  crâne,  les  méninges  de  la  convexité  sont 
normales.  Dans  le  sinus  longitudinal,  des  caillots  qui  ne  rem- 
plissent pas  complètement  le  calibre  de  ce  vaisseau.  Il  y a des 
caillots  mêlés  de  pus  dans  le  sinus  pétreux  supérieur  du  même 
côté  et  dans  la  veine  jugulaire  interne  suivie  jusqu’au  milieu 
du  cou.  Leurs  parois  sont  partout  épaissies,  tapissées  de  pseudo- 
membranes que  l’on  ne  peut  séparer  complètement  de  la  tu- 
nique interne  devenue  rugueuse.  La  différence  la  plus  frap- 
pante existe  entre  la  partie  supérieure  de  la  veine  jugulaire, 
qui  est  enflammée,  et  sa  partie  inférieure  qui  est  saine.  La 
tunique  adventice  du  vaisseau  n’a  pas  échappé  à l’inflamma- 
tion; elle  est  hyperémiée  et  épaissie.  La  surface  convexe  du 
cerveau  est  normale.  A gauche,  sur  la  base  du  cervelet  et  sur 
la  surface  inférieure  du  lobe  sphénoïdal  du  cerveau,  on  voit 
une  coloration  d’un  gris- verdâtre  tout  particulier,  avec  un  peu 
d’injection.  Cette  coloration  et  cette  injection  existent  aussi 
dans  la  substance  du  cervelet,  qui  est  complètement  ramollie 
à ce  niveau . Dans  le  lobe  sphénoïdal  du  cerveau,  elles  ne 
s’étendent  qu’à  3 ou  4 millimètres  de  profondeur,  et  il  n’y  a 
pas  de  ramollissement.  Nulle  part  il  n’y  a de  pus.  La  consis» 
tance  et  la  couleur  des  autres  parties  de  l’encéphale  sont  nor- 
males. Il  y a un  peu  de  sérosité  dans  les  ventricules. 

Au  niveau  du  rocher,  la  dure-mère  est  épaisse,  d’un  gris- 
verdâtre;  elle  n’est  pas  ulcérée  ni  recouverte  de  pus.  Les  os- 
selets de  l’ouïe  ont  disparu;  la  caisse  tympanique  est  cariée, 
et  l’altération  osseuse  s’étend  jusqu’au  point  qui  répond  au 
sinus  latéral. 

Thorax  et  abdomen. — Fortes  adhérences  pleurales  à gauche. 
A droite,  une  demi-pinte  de  sérosité  purulente.  Beaucoup  de 
sérosité  dans  le  péricarde  ; muqueuse  trachéo-bronchique  très- 
hyperémiée;  çà  et  là  les  bronches  du  poumon  droit  contien- 
nent du  mucus  puriforme  ; dans  les  bronches  gauches,  il  n’y 
a que  de  la  sérosité  écumeuse.  Le  poumon  droit  est  plus  petit 
que  le  gauche.  On  sent  de  petites  masses  dures  au  niveau  du 
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lobe  supérieur  du  poumon  droit.  Au  sommet,  juste  au-dessous 
de  la  plèvre,  ce  poumon  présente  une  petite  cavité  de  la  gros- 
seur d’une  noisette,  remplie  d’une  sérosité  brune-rougeàtre  et 
entourée  d’un  tissu  infiltré  de  pus.  Dans  lapartie  inférieure  du 
lobe  supérieur,  il  y a encore  plusieurs  petites  cavités  remplies 
de  pus.  Le  bord  postérieur  du  lobe  moyen  renferme  un  abcès 
de  la  grosseur  d’une  noisette.  Le  revêtement  pleural  du  lobe 
inférieur  est  rendu  villeux  par  un  mince  exsudât  pleurétique. 
Dans  l’intérieur  de  ce  lobe,  il  y a quelques  petits  abcès.  Le 
poumon  gauche  est  byperémié.  Le  tissu  pulmonaire  est  plus 
léger  que  l’eau.  Le  cœur  et  l’aorte  ne  présentent  pas  de  lésions. 
La  substance  médullaire  des  deux  reins  est  pâle,  dégénérée, 
granuleuse.  Tous  les  autres  viscères  sont  dépourvus  de  lésions. 

Observation  VIII. 

(Budd,  cité  par  Toynbee,  p.  328.) 

Catarrhe  de  la  membrane  muqueuse  des  cellules  mastoïdiennes.  — 
Membrane  du  tympan  non  perforée.—  Carie  de  l’os  temporal.— 
Abcès  cérébelleux. 

Georges  Bell,  âgé  de  13  ans,  faible,  délicat,  jouissant  d’ail- 
leurs d’une  bonne  santé  habituelle,  tombe  malade  dans  les 
premiers  jours  de  juin  1831.  On  diagnostique  une  synoque 
simple;  mais  on  remarque  deux  phénomènes  spéciaux,  dont 
l’importance  sera  mise  en  relief  par  la  suite  de  la  maladie;  ce 
sont  : 1 ° une  céphalalgie  violente  limitée  dans  la  région  tem- 
porale droite;  2°  un  peu  d’ôtorrkée  du  même  côté,  accompa- 
gnée d’une  surdité  presque  complète  de  l’oreille  droite.  Pres- 
cription : sangsues  à la  tempe  et  derrière  l’oreille;  vésicatoire 
à la  région  matoïdienne,  purgatifs  salins,  médication  mercu- 
rielle à faible  dose.  Sous  l’influence  de  ce  traitement,  la  dou- 
leur diminue;  les  symptômes  fébriles  disparaissent;  au  bout 
de  quelques  jours,  l’enfant  peut  aller  à l’école,  reprendre  ses 
occupations.  Cependant  la  douleur  à la  région  temporale  ne 
cesse  pas.  C’est  une  douleur  sourde,  accompagnée  de  batte- 
ments. Il  n’y  a pas  eu  jusqu’ici  de  vomissemenls,  ni  de  trouble 
des  fonctions  des  centres  nerveux. 

Le  12  juin,  l’enfant  est  obligé  de  se  coucher.  Il  est  visité 
le  lendemain  par  le  médecin  ordinaire  de  la  lamille,  M.  Tribe. 
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La  céphalalgie  est  intense  ; elle  est  continue  ; elle  est  très- 
bien  circonscrite  dans  la  région  temporale,  où  elle  occupe  un 
espace  qui  n’est  pas  plus  grand  qu’une  pièce  de  cinq  francs. 
Elle  n’est  ni  aiguë,  ni  lancinante.  L’otorrhée  a cessé  ; mais  il 
y a encore  une  notable  surdité  de  l’oreille  droite.  Il  y a de  plus 
un  symptôme  entièrement  nouveau,  et  très-significatif.  Deux 
jours  auparavant,  la  parole  s’est  embrouillée,  au  point  de  de- 
venir parfois  inintelligible.  Les  facultés  mentales  sont  intactes; 
la  mémoire  n’a  pas  perdu  son  activité  ; il  n’y  a ni  strabisme, 
ni  déviation  de  la  langue;  les  pupilles  sont  égales,  sensibles, 
un  peu  dilatées;  la  vision  est  bonne;  la  peau  n’est  pas  chaude; 
il  n’y  a pas  de  soif;  les  extrémités  sont  un  peu  froides,  la  lan- 
gue humide , chargée  ; il  y a de  la  constipation.  Pouls  à 100, 
un  peu  faible,  physionomie  profondément  altérée  par  l’expres- 
sion de  la  souffrance. 

Le  14,  il  traîne  la  jambe  droite  ; sa  démarche  n’est  pas  as- 
surée ; la  face  est  tirée;  mais  on  a oublié  de  noter  si  c’est  à 
droite  ou  à gauche.  La  céphalalgie  a gagné  la  région  frontale; 
il  y a de  la  somnolence  ; de  temps  à autre  des  vomissements 
ont  lieu;  tous  les  aliments  sont  rejetés  à l’exception  du  lait. 
On  a donné,  la  veille,  un  laxatif  qui  a déterminé  des  évacua- 
tions alvines. 

On  se  décide  à traiter  le  patient  par  des  révulsifs  énergiques, 
et  à le  soumettre  à la  médication  mercurielle.  Il  prend  trois 
grains  de  pilules  bleues  toutes  les  quatre  heures.  Vésicatoire  à 
la  nuque.  Le  lendemain,  on  rase  la  tète  et  on  la  couvre  d’un 
vésicatoire  ; on  donne,  avec  les  pilules  bleues,  quatre  grains 
d’iodure  de  potassium  toutes  les  quatre  heures. 

Le  16,  la  céphalalgie  gagne  l’occiput  ; il  y a de  la  diplopie. 
Les  vomissements  et  la  somnolence  continuent. 

Le  17,  c’est-à-dire  le  cinquième  jour,  il  y a de  l’amélioration; 
la  douleur  est  beaucoup  moindre  ; elle  n’est  ressentie  que 
quand  le  malade  remue  la  tète  ; la  prononciation  est  plus  dis- 
tincte ; l’hémiplégie  faciale  a disparu  ; il  n’y  a plus  de  somno- 
lence, et  les  vomissements  sont  moins  fréquents.  Cependant 
la  parole  est  un  peu  embarrassée;  il  y a parfois  de  la  diplopie  ; 
le  pouls  est  inégal. 

Le  19,  il  va  beaucoup  mieux;  il  a pu  descendre  l’escalier. 

Le  20,  il  s’habille  lui-mème,  et  descend  tout  seul.  Il  s’oc- 
cupe presque  tout  le  jour  à dessiner  au  crayon  ; il  exécute 


d’une  main  ferme  et  sûre  plusieurs  figures  héraldiques  très- 
compliquées  ; ces  dessins  existent  encore  , et  sont  une  preuve 
évidente  que  le  bras  droit  fonctionnait  fort  bien  ce  jour  là. 

L’amélioration  ne  s’est  pas  démentie  jusqu’au  1er  juillet.  Ce 
jour-là,  le  malade  descend  l’escalier,  se  livre  à divers  amuse- 
ments ; il  est  très-gai.  11  faut  noter  que,  pendant  une  grande 
partie  de  la  journée,  l’enfant  s’est  amusé  avec  une  petite  boite 
d’outils  de  charpentier,  et  qu’il  a maniés  ces  outils  avec  beau- 
coup d’assurance.  Ces  circonstances  sont  très -remarquables  ; 
un  praticien  peu  réservé  aurait  pu  en  tirer  le  pronostic  le  plus 
favorable  ; la  seule  trace  de  maladie  encéphalique  qui  restait 
encore  était  un  léger  embarras  de  la  parole;  et  cependant  l’au- 
topsie et  la  relation  des  symptômes  cliniques  s’accordent  pour 
prouver  qu’il  existait  déjà  à cette  époque, dans  l’hémisphère  cé- 
rébelleux droit,  un  abcès,  et  peut-être  même  deux  abcès  très- 
volumineux. 

Le  2 juillet,  tout  l’espoir  qu’on  avait  conçu  est  dissipé  par  le 
retour  des  premiers  symptômes,  qui  offrent  une  intensité  plus 
grande  qu’auparavant. 

Je  vois  le  malade  avec  M.  Tribe,  le  3 juillet;  c’est 
alors  que  je  l’ai  vu  pour  la  première  fois  ; je  dois  à M.  Tribe 
les  l'enseignements  qu’on  vient  de  lire. 

L’état  du  malade  est  très-caractéristique  et  représente  fort 
bien  le  cortège  symptomatique  d’une  grave  lésion  cérébrale. 
La  céphalalgie,  toujours  intense,  est  parfois  assez  violente  pour 
faire  pousser  des  cris.  Il  est  très-remarquable  que  cette  dou- 
leur s’aggrave  à un  degré  extrême,  par  le  plus  léger  mouve- 
ment imprimé  à la  tète,  que  le  mouvement  soit  volontaire,  ou 
non.  Le  malade  témoigne  une  frayeur  très-grande  de  ces  mou- 
vements ; on  ne  peut  oublier  cette  expression  de  frayeur,  quand 
on  l’a  vue  une  fois.  La  céphalalgie  paraît  siéger  surtout  à la 
base  de  l'os  occipital,  du  côté  droit;  elle  s’étend  d’abord  sur 
toute  la  tète,  mais  avec  une  gravité  moindre.  Le  front  est  pro- 
fondément ridé,  et  toute  la  physionomie  est  marquée  d’un  air 
de  souffrance  extrême.  11  y a beaucoup  de  somnolence;  de 
sorte  que  le  malade  est  tantôt  agité  par  la  douleur,  tantôt 
plongé  dans  un  état  léthargique.  11  baille  fréquemment;  ses 
pupilles  sont  égales  et  sensibles,  mais  un  peu  dilatées  ; il  y a 
beaucoup  de  photophobie.  A droite,  il  n’y  a pas  d’otorrhée, 
et  la  montre  est  entendue  à une  distance  de  plusieurs  pouces. 
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Les  aliments  et  les  médicaments  sont  vomis  aussitôt  après  qu’il 
les  a avalés. Le  pouls  est  variable;  il  est  à 40  au  moment  de  ma 
visite.  Le  ventre  est  très-alfaissé,  et  rétracté;  la  peau,  chaude 
et  sèche.  La  main  droite  semble  avoir  moins  de  force  que  la 
gauche  ; à cela  près,  il  n’y  a pas  de  perte  ni  de  diminution  de 
la  motricité  en  aucun  point  du  corps.  L’intelligence  est  nette, 
la  mémoire  intacte,  la  parole  embarrassée,  mais  compréhen- 
sible. L’urine  est  rare  ; elle  a un  poids  spécifique  considérable; 
en  la  faisant  bouillir,  on  obtient  un  précipité  qui  se  redissout  im- 
médiatement dans  l’acide  azotique.  Sur  la  langue,  on  voit  un 
épais  enduit  jaunâtre.  Depuis  lors,  jusqu’au  7 juillet,  cette 
situation  se  moditie  très-peu  ; seulement  les  vomissements  di- 
minuent. Le  7 juillet,  à la  grande  surprise  de  tout  le  monde, 
on  observe  pour  la  troisième  fois  de  l’amélioration  ; la  cépha- 
lalgie et  la  somnolence  ont  notablement  diminué.  L’amélio- 
ration continue  ; et  le  13  juillet,  le  malade  se  trouve  dans  un 
état  très-satisfaisant.  Je  cesse  de  le  voir  pendant  quelques 
jours.  La  céphalalgie  cesse  tout  à fait;  il  en  est  de  même  des 
vomissements  ; les  mouvements  deviennent  faciles  ; il  n’y  a 
plus  de  trouble  de  la  parole  ; la  langue  est  nette  ; l’appétit  re- 
vient, et  les  évacuations  alvines  ss  font  sans  purgatifs.  Il  n’y 
a jamais  eu  une  véritable  paralysie  ; cependant  le  malade  est 
plus  faible  de  la  main  droite  que  de  la  main  gauche  ; il  prend 
ses  aliments  de  préférence  de  la  main  gauche. 

Le  14,  il  prend  un  bain  chaud  ; en  sortant  du  bain,  il  s’ap- 
puie quelque  temps  sur  le  bras  de  son  père,  en  se  tenant 
debout. 

Cet  état  ne  devait  pas  durer.  Le  lendemain,  le  malade  se 
trouve  beaucoup  moins  bien  ; il  a plusieurs  paroxysmes  de 
douleur;  chaque  paroxysme  dure  quelques  minutes,  et  se 
termine  par  une  perte  complète  de  connaissance;  en  môme 
temps,  les  pupilles  se  dilatent  de  plus  en  plus  ; après  quoi,  il 
survient  une  stupeur  profonde,  qui  se  dissipe  par  degrés,  et 
qui  est  suivie  d’un  grand  abattement.  Il  n’y  a pas  de  convul- 
sions proprement  dites. 

Rien  de  nouveau  jusqu’au  17  juillet;  ce  jour-là,  à la  suite 
d’un  de  ces  paroxysmes  que  nous  venons  de  décrire,  le  malade 
meurt  subitement. 

Le  bras  gauche  et  la  main  gauche  ont  conservé  leur  force 
pendant  toute  la  durée  de  la  maladie  ; seulement  on  a remar- 
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qué,  le  9 juillet,  une  contracture  momentanée  des  doigts.  Une 
demi-heure  avant  sa  mort,  le  malade  a pris  une  tasse  de  café 
qu’il  a tenue  sans  difficulté  de  la  main  gauche. 

Comme  traitement,  on  a donné  principalement  du  mercure 
intus  et  extra,  des  amers,  et,  dans  les  derniers  temps  de  la  vie, 
des  opiacés  et  des  alcalins  ; les  alcalins  n’ont  pas  produit  grand 
effet. 

Autopsie,  vingt-six  heures  après  la  mort. 

L’un  des  ventricules  du  cerveau  a été  ouvert  pendant  qu’on 
sciait  le  crâne  ; cependant  la  scie  n’a  pas  entamé  le  cerveau 
très-profondément.  Les  deux  ventricules  sont  énormément 
distendus  ; ils  contiennent  un  liquide  séreux  d’une  transpa- 
rence parfaite  ; on  n’en  a pas  mesuré  la  quantité  ; mais  elle  de- 
vait égaler  environ  une  demi-pinte.  Les  circonvolutions  céré- 
brales sont  aplaties  ; les  anfractuosités,  presque  entièrement 
effacées.  On  reconnaît  que  l’hydropisie  ventriculaire  est  due 
à la  compression  des  veines  de  Galien;  ces  veines  sont  aplaties; 
elles  ne  renferment  pas  de  sang.  Sur  l’arachnoïde  de  la  base, 
ùn  voit,  en  regardant  obliquement,  quelques  granulations 
très-petites,  et  transparentes.  A cela  près,  les  méninges  sont 
tout  à fait  normales  ; elles  n’offrent  pas  de  traces  d'inflamma- 
tion. La  substance  cérébrale  est  saine.  Il  y a des  adhérences 
lâches  entre  la  dure-mère  et  la  surface  inférieure  de  l’hémis- 
phère cérébelleux  droit.  Cet  hémisphère  contient  trois  abcès  ; 
deux  d’entre  eux  sont  compris  dans  les  intervalles  des  lamelles 
de  la  surface  inférieure  du  cervelet.  Il  faut  noter  que  ces  ab- 
cès se  sont  formés  sans  rupture  de  fibres,  sans  solution  de  con- 
tinuité d’aucun  espèce  ; mais,  d’après  leur  volume,  il  est  évi- 
dent qu’ils  ont  exercé  une  compression  très-forte  sur  les  ré- 
gions environnantes.  L’un  et  l’autre  sont  entourés  par  une 
membrane  de  nouvelle  formation,  dont  la  surface  interne  est 
tapissée  par  une  couche  épaisse  de  pus  concret;  ces  caractères 
sont  surtout  marqués  dans  le  plus  petit  des  deux  qui,  d’après 
cela,  semblerait  devoir  être  le  plus  ancien.  Le  troisième  abcès 
est  encore  plus  grand  ; il  est  formé  aux  dépens  de  la  substance 
cérébelleuse  elle-même.  La  portion  centrale  de  l’hémisphère 
droit  est  presque  entièrement  changée  en  pus  ; cet  hémisphère 
est  transformé  en  une  poche  purulente,  dont  les  parois  sont 
constituées  par  la  substance  grise.  Le  peu  de.  substance  blan- 
che qui  reste  encore  est  déchirée  et  changée  en  une  pulpe 


difüuente.  Au  niveau  de  la  racine  du  corps  rhomboïdal,  il 
s’est  fait  une  extravasation.  L’abcès  n’est  pas  limité  par  une 
fausse  membrane  ; sur  ses  parois,  on  ne  trouve  que  du  tissu 
nerveux  déchiré  et  floconneux;  le  pus  qu’il  renferme  est  beau- 
coup plus  fluide  que  celui  des  autres  abcès.  D’après  ces  cir- 
constances, il  est  très-probable  que  cet  abcès  s’est  formé 
récemment.  Le  lobe  cérébelleux  gaucbe  et  le  lobe  médian  ne 
sont  pas  malades.  L’examen  du  crâne  fait  reconnaître,  sur  le 
roclier  du  côté  droit,  l’existence  d’une  petite  tache  jaune,  de 
la  grandeur  d’un  pois.  A ce  niveau,  l’os  est  carié  ; une  couche 
mince  de  pus  concret  le  sépare  de  dure-mère  ; d’ailleurs 
cette  membrane  n’offre  aucun  état  morbide.  L’os  est  détruit 
dans  toute  son  épaisseur  ; en  le  grattant  avec  un  scalpel,  on 
découvre  la  cavité  de  la  caisse  ; elle  contient  une  lymphe  opa- 
que, d’une  coloration  jaune  rougeâtre.  Les  osselets  de  l’ouïe 
et  leurs  muscles  sont  en  place  ; la  membrane  du  tympan  est 
épaissie,  et  opaque;  à cela  près,  elle  est  saine.  Le  conduit'au- 
ditif  externe  est  sain.  Les  poumons  ne  contiennent  pas  de  tu- 
bercules ; le  cœur  est  sain  ; les  autres  viscères  n’ont  pas  été 
examinés  avec  soin. 


Observation  IX. 

(Toynbee,  p.  2:V7.) 

Catarrhe  de  la  muqueuse  tympanique,  consécutif  à la  rougeole.— 
Méningite.  — Mort.  — Pas  de  carie  de  l’os  pétreux.  — Abcès 
cérébral.  — Portion  saine  de  substance  cérébrale  interposée 
entre  l’abcès  et  la  dure-mère. 

M.  K.,  veuve,  26  ans;  tempérament  scrofuleux.  Elle  vit 
habituellement  renfermée  chez  elle.  Elle  entre  le  7 janvier 
1846  au  dispensaire  général  de  Westminster,  dans  le  service 
du  Dr  Merriman.  Elle  a de  la  toux.  Le  26,  elle  se  plaint  d’une 
douleur  d’oreille  à droite  ; elle  dit  qu’elle  a un  écoulement  de 
ce  côté  depuis  une  rougeole  qu’elle  a eu  pendant  son  enfance. 
Parfois,  l’écoulement  est  très-fétide.  Jamais  elle  n’a  eu  dé 
douleur  d’oreille  ; mais  on  dit  que  depuis  douze  à dix-huit  mois 
elle  a eu  fréquemment  des  maux  de  tète.  En  môme  temps  elle 
avait  des  vertiges-  et  elle  manquait  de  mémoire  ; déplus  sa 
santé  générale  a beaucoup  décliné.  Prescription  : cataplas- 
Prompt 


mes,  sangsues.  Pas  d’amélioration,  la  douleur  devient  plus 
forte  ; la  malade  éprouve  des  sensations  qu’elle  compare  à des 
coups  de  canif;  elle  dit  également  qu’il  lui  semble  qu’on  lui 
scie  l’oreille.  Pendant  les  paroxysmes  de  douleur,  elle  pousse 
soudainement  de  grands  cris  ; ensuite  elle  ne  peut  parler.  Deux 
fois  l’écoulement  a reparu,  mais  sans  amener  d'amélioration. 
Dans  les  intervalles  des  paroxysmes  de  douleur,  la  malade  est 
plongée  dans  un  coma  imparfait.  Le  17  février,  elle  perd  con- 
naissance complètement.  Quand  on  lui  parle  en  criant  très-fort 
et  qu’on  lui  dit,  par  exemple,  de  montrer  la  langue,  elle  obéit, 
après  quoi  elle  retombe  dans  le  coma.  Elle  meurt  le  17  au  soir, 
vingt-trois  jours  après  le  début  des  douleurs. 

Autopsie.  Après  avoir  scié  le  crâne,  on  reconnait  qu’il  y a 
du  pus  dans  la  cavité  de  l’arachnoïde.  Ce  pus  provient  d’un 
abcès  qui  occupe  toute  la  partie  supérieure  de  l’hémisphère 
cérébral  droit.  Autour  du  foyer,  il  y a de  la  substance  céré- 
brale saine.  Au-dessus  du  trait  de  scie,  la  dure-mère  présente 
une  couche  de  lymphe  plastique  dont  l’étendue  est  comparable 
à celle  d’une  pièce  de  quatre  pence.  Il  y aussi  de  la  lymphe 
plastique  sur  la  dure-mère  qui  recouvre  le  rocher,  et  cette 
membrane  est  en  partie  détachée  de  l’os. 

Examen  de  l’oreille.  Il  n’y  a plus  de  membrane  du  tympan  ; 
la  muqueuse  de  la  caisse  et  celle  des  cellules  mastoïdiennes 
sont  ramollies,  épaissies  et  recouvertes  d’une  grande  quantité 
de  matière  scrofuleuse  caséiforme.  Le  plafond  de  la  caisse  est 
très-aminci,  noirâtre;  il  est  traversé  par  beaucoup  de  petits 
vaisseaux  dilatés.  Au  niveau  du  rocher  et  de  la  portion  écail- 
leuse, la  dure-mère  est  très-épaissie,  très-peu  adhérente  ; il  y a 
beaucoup  de  pus  entre  la  dure-mère  et  l’arachnoïde  (sic).  L'a- 
rachnoïde est  très-injectée.  En  certains  points,  le  pus  a tra- 
versé la  dure-mère  et  s’est  mis  en  rapport  avec  l’os.  Au  niveau 
du  sinus  latéral,  la  surface  externe  de  la  dure-mère  est  ru- 
gueuse, et  la  cavité  du  sinus  contient  des  caillots  fibrineux  qui 
adhèrent  à la  paroi  interne  de  ce  conduit. 


Observation  X. 


(Von  Trœltsch,  Virchow’s  Archiv.  Bd.  -17,  p.  19.) 

Otorrhée  bi latérale  avec  hémiplégie  faciale.  — Tuberculisation 
pulmonaire  et  intestinale.  — Méningite  purulente. — Carie  dif- 
fuse des  deux  rochers.  — Thrombose  unilatérale  du  sinus  trans- 
verse. — Carie  du  sphénoïde.  — Ulcérations  des  muqueuses  pa- 
latine et  nasale. 

Johann  Riffel,  18  mois,  enfant  trouvé. 

D’après  les  renseignements  que  je  dois  à l’obligeance  du 
Dr  Gerhardt,  assistant  à la  Clinique,  cet  enfant  présentait  de- 
puis plusieurs  mois  une  otorrhée  bilatérale  et  un  gonflement 
considérable  des  ganglions  lymphatiques  cervicaux.  Lorsque 
je  le  vis  pour  la  première  fois,  à son  entrée  à la  Clinique,  il  se 
trouvait  déjà  dans  un  état  comateux,  fréquemment  interrompu 
par  de  grands  cris.  Face  pâle;  poulspetit  et  fréquent;  il  y avait 
aussi  un  coryza  intense  ; en  ouvrant  la  bouche,  on  voyait  la 
muqueuse  palatine  couverte  de  pus;  on  remarquait  une  hémi- 
plégie faciale  droite  complète.  Les  parents  nourriciers  affir- 
maient que  l’enfant  avait  entendu  autrefois,  mais  que  depuis 
quelques  mois,  il  était  devenu  insensible  aux  bruits  extérieurs. 
Il  eût  été  plus  qu’inutile  de  chercher  à obtenir  des  renseigne- 
ments complets  sur  un  enfant  de  18  mois  déjà  mourant.  Il 
succomba  le  2 juin  1857,  quelques  jours  après  son  entrée. 

Autopsie.  Cadavre  très  pâle  et  très  maigre;  gang  ions  cervi- 
caux et  sous-maxillaires  très-volumineux,  les  uns  caséeux,  les 
autres  ramollis  au  centre.  Les  deux  poumons,  adhérents  à la 
paroi  thoracique  antérieure,  montrent  à leurs  sommets  des 
cavernes  volumineuses  et,  dans  leurs  lobes  moyens,  des  tuber- 
cules et  des  foyers  de  pneumonie.  Un  peu  de  liquide  dans  le 
péricarde.  Ulcérations  tuberculeuses  dans  l’intestin  grêle  ; 
elles  siègent  sur  les  plaques  de  Peyer;  quelques-unes  arrivent 
jusqu’à  la  séreuse.  Hydrocéphalie  interne  et  externe  très-con- 
sidérable; substance  cérébrale  très-molle.  Exsudât  méningiti- 
que  purulent,  situé  sur  la  face  postérieure  du  rocher  et  adhé- 
rent à la  dure-mère . 

Tels  sont  les  renseignements  qui  m’ont  été  transmis.  M.  le 
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professeur  Rinecker  eut  la  bonté  de  me  livrer  la  tète  pour 
l’examiner  en  détail. 

Examen  de  la  tèle  et  des  organes  de  l’ouie.  A droite,  la  conque 
présente  une  coloration  morbide  très-remarquable  au  point 
où  elle  est  fixée  à l’os  temporal.  La  partie  supérieure  du  mus- 
cle sterno-mastoïdien,  et  tous  les  tissus  environnants  sont  no- 
tablement tuméfiés  et  offrent  une  coloration  verdâtre.  En  en- 
levant la  moitié  antérieure  du  conduit  auditif  externe,  on  voit 
un  vaste  foyer  purulent  qui  comprend  la  caisse  tympanique  et 
toute  la  région  de  l’oreille  externe.  La  conque  est  détachée  de 
l’os  temporal,  ainsi  que  les  parties  molles  qui  sont  en  arrière 
du  pavillon  de  l’oreille.  Sur  une  étendue  de  trois  millimètres 
environ  en  arrière  de  la  conque,  l’os  est  dénudé,  rugueux,  po- 
reux, ramolli  au  point  de  céder  et  de  se  rompre  sous  la  plus 
légère  pression.  Les  parties  molles  sont  complètement  déta- 
chées de  la  surface  antérieure  et  de  la  surface  postérieure  du 
rocher;  celle-ci  est  dénudée  et  fortement  colorée  en  rouge.  La 
surface  antérieure  présente  un  trou  à bords  déchiquetés,  large 
de  3 millimètres  environ,  qui  communique  avec  le  conduit 
auditif  externe  et  avec  la  caisse  tympanique.  Les  parties  molles 
sont  détachées  de  l’os  temporal  jusqu’au  niveau  de  la  cavité 
glénoïde  ; le  condyle  de  la  mâchoire  inférieure  est  poreux  ; sa 
couleur  est  altérée.  Le  foyer  renferme  un  pus  en  partie  con- 
cret, en  partie  fluide  ; on  y trouve  aussi  des  flocons  et  des  lam- 
beaux noirâtres,  et  quelques  esquilles  pointues  et  dentelées. 
Un  fragment  arrondi  et  présentant  une  petite  éminence  os- 
seuse nous  parait  être  la  tète  du  marteau  ; l’enclume  et  l’étrier 
sont  flottants  ; l’étrier  est  noir  par  places,  et  présente  des  iné- 
galités. Des  trajets  fistuleux  partent  du  foyer  purulent  et  se 
dirigent  en  divers  sens;  les  uns  passent  à travers  l’os,  les  au- 
tres, â travers  les  parties  molles  ; l’un  d’eux  occupe  la  place 
de  la  scissure  de  Glaser  ; l’autre  aboutit  à la  fosse  sigmoïde  de 
l’apophyse  mastoïde.  Si  l’on  regarde  le  rocher  du  côté  de  la 
cavité  crânienne,  on  voit  la  dure-mère  colorée  en  vert  au  ni- 
veau de  la  fissure  pétro-squameuse . En  ce  point,  elle  est  for- 
tement adhérente  â l’os  ; en  l’arrachant,  on  voit  sur  sa  surface 
interne  un  épaississement  qui  s’étend  sur  un  espace  dont  le 
diamètre  est  de  10  millimètres  environ.  Au  centre,  cet  espace 
est  noir  ; à la  périphérie,  il  est  jaune-verdâtre.  Il  répond  à la 
fissure  pétro-squameuse;  là,  le  rocher  est  recouvert  de  masses 
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informes,  en  partie  exsudatives,  en  partie  extravasées  ; en  les 
enlevant,  on  pénètre  dans  la  caisse  tympanique,  au  point 
même  où  le  couvercle  de  cette  cavité  est  plus  ou  moins  mince 
et  se  trouve  en  rapport  aveé  la  tète  du  marteau.  En  ouvrant 
largement  la  caisse,  on  voit  que  les  parois  de  cette  cavité  sont 
partout  tapissées  de  lambeaux  grumeleux  d’un  jaune-ver- 
dàtre  ; il  y a là  une  destruction  générale  des  os  et  des  par- 
ties molles,  à laquelle  n’a  pas  échappé  le  canal  de  Fallope,  au 
point  où  il  touche  à la  paroi  postérieure  de  la  caisse  tympani- 
que. En  ouvrant  le  sinus  transverse,  on  le  trouve  rempli  par 
un  caillot  dur  et  blanchâtre  en  haut,  rougeâtre  et  mou  en  bas, 
qui  se  décolore  et  s’émiette  complètement  au  point  où  le  sinus 
se  jette  dans  la  veine  jugulaire  interne.  Le  ramollissement  du 
thrombus  commence  à l’endroit  où  vient  s’ouvrir  le  trajet  fis  - 
tuleux  dont  nous  avons  déjà  parlé.  Ce  trajet  se  continue  avec 
la  paroi  du  sinus  qui  offre  une  coloration  morbide  au  niveau 
de  la  perforation. 

A gauche,  il  n’y  a pas  beaucoup  de  pus  dans  l’oreille  externe. 
En  enlevant  la  moitié  antérieure  du  conduit  auditif,  on  voit 
une  carie  osseuse  beaucoup  moins  étendue  que  du  côté  droit. 
Il  y a seulement  une  dénudation  et  une  perte  de  substance  peu 
considérables  dans  le  voisinage  du  cercle  tympanal.  Une  reste 
plus  rien  de  la  membrane  tympanique,  ni  du  marteau.  En  in- 
jectant de  l’eau  dans  la  caisse  on  en  fait  sortir  l’enclume,  au 
milieu  de  plusieurs  flocons  caséeux  et  jaunâtres.  La  dure-mère 
est  normale;  au  niveau  de  la  fissure  pétro-squameuse,  le  tem- 
poral est  ramolli  et  présente  une  coloration  morbide  ; tout  au- 
tour, le  tissu  osseux  est  épaissi  et  sclérosé.  Après  avoir  enlevé 
le  plafond  de  la  caisse,  on  trouve  que  cette  cavité  est  remplie, 
ainsi  que  les  cellules  mastoïdiennes,  d’une  matière  caséeuse, 
qui  se  compose  de  corpuscules  de  pus  infiltrés  de  graisse.  Le  si- 
nus transverse  est  sain. 

Comme  on  avait  vu,  pendant  la  vie,  du  pus  sur  le  voile  du 
palais,  j’examine  la  région  palatine,  et  je  trouve  dans  la  partie 
antérieure  du  voile  deux  perforations,  et  à gauche  une  ulcéra  - 
tion  de  la  muqueuse  des  fosses  nasales  ; cette  ulcération  a plu- 
sieurs millimètres  d’étendue;  elle  répond  à une  érosion  de  l’os 
maxillaire  supérieur.  Il  y a aussi  une  carie  superficielle  du 
corps  du  sphénoïde  ; elle  siège,  à droite  et  à gauche,  au  niveau 
de  la  base  des  apophyses  ptérygoïdes , et  elle  s’étend  sur  la 


surface  interne  de  l’aileron  interne  de  l’une  et  de  l’autre  apo- 
physe. Sur  la  paroi  postérieure  du  pharynx,  juste  au-dessous 
de  la  hase  du  crâne,  on  voit  plusieurs  tumeurs  ussez  considé- 
rables; ce  sont  des  ganglions  lymphatiques  engorgés.  Il  n’y 
avait  pas  de  rapport  entre  la  carie  du  sphénoïde  et  celle  des  os 
temporaux;  la  portion  cartilagineuse  des  trompes  auditives 
était  saine. 


APPENDICE. 


DE  QUELQUES  CAS  D’ACCIDENTS  ENCEPHALIQUES  QUI  SE 
PRODUISENT  DANS  LES  FORMES  LIMITEES  DE  L OTITE. 


Suivant  certains  auteurs,  les  formes  les  mieux  limi- 
tées de  l’otite  pourraient  occasionner  des  accidents  en- 
céphaliques. Nous  allons  citer  ici  une  observation  de 
Toynbee  qui  peut  servir  de  ty^pe  à cet  égard. 

Observation  XI. 

(Toynbee,  p.  68.) 

Inflammation  aiguë  de  la  tunique  dermoide  du  conduit  auditif 
* externe,  qui  s’est  communiquée  à l’encéphale  et  à ses  enve- 
loppes, et  qui  reconnaissait  pour  cause  l’habitude  contractée  par 
la  malade  de  se  gratter  l’oreille  avec  une  épingle. 

Mary  Wells,  célibataire,  24  ans  ; parents  scrofuleux.  Le 
1er  avril  1841,  elle  a souffert  pendant  quelques  heures  d’une 
très-violente  douleur  dans  l’oreille  droite  : après  quoi  elle 
éprouva  une  sensation  de  rupture;  et  elle  se  sentit  très-soula- 
gée;  il  y eut  un  écoulement  de  sérosité  sanguinolente.  Il  ne 
lui  était  jamais  arrivé  rien  de  semblable;  elle  attribuait  son 
mal  à l’hubitude  qu’elle  avait  de  se  gratter  l’oreille  avec  une 
épingle.  L’écoulement  fut  sanguinolent  pendant  deux  jours; 
le  8 avril,  il  cessa  complètement,  et  la  malade  se  trouva  tout  à 
fait  bien.  Quelques  jours  après,  elle  ressentit  de  nouveau  des 
douleurs  violentes,  et  se  t.ouva  soulagée  au  bout  de  vingt- 
quatre  heures,  par  l’apparition  d’un  écoulement  abondant.  Cet 
écoulement  était  puriforme  ; il  continua  jusqu’au  24  avril, 
sans  produire  aucune  douleur  ni  aucun  trouble  de  la  santé 


générale.  Le  25  avril,  il  s’arrêta  ; la  malade  eut,  à droite,  une 
douleur  d’oreille  et  une  céphalalgie  très-violente  ; elle  vomit, 
eut  de  la  fièvre.  Elle  avait  aussi  de  la  constipation.  On  lui 
donna  un  purgatif.  Le  28,  il  y eut  de  nouveau  une  céplialal-  « 
gie  très-intense  ; vers  le  soir,  l’oreille  droite  devint  aussi  dou- 
loureuse. Il  n’y  avait  pas  de  rougeur,  et  la  douleur  n’était  pas 
augmentée  par  la  pression.  Il  y eut,  deux  fois  dans  la  journée, 
des  vomissements.  Depuis  le  Ier  avril,  le  sens  de  l’ouïe  ne  fonc- 
tionnait pas  bien  du  côté  droit.  Plus  récemment,  la  malade 
avait. éprouvé  des  bourdonnements  d’oreille,  du  vertige.  Elle 
portait  la  tète  penchée  en  arrière. 

Le  30  avril,  elle  entra  à l’hôpital  Saint-Georges  ; elle  prit 
du  séné  et  une  pilule  de  calomel. 

État  de  la  malade  le  1er  mai  : Pouls  à 104,  plein  et  dépres- 
sible;  langue  rouge  et  brillante;  peau  chaude  et  sèche;  con- 
jonctive médiocrement  injectée.  Un  peu  de  photophobie  ; un 
peu  d’hyperesthésie;  lorsqu’on  touche  la  malade,  elle  n’éprouve 
pas  de  douleur  ; néanmoins  elle  redoute  le  contact  du  doigt, 
et  cherche  à l’éviter.  Ses  yeux  sont  brillants,  et  sê  meuvent 
très-rapidement  dans  tous  les  sens  ; la  pupille  droite  est  un  peu 
plus  large  que  la  gauche.  Respiration  à 32.  Physionomie  assez 
calme.  Les  règles  viennent  de  se  montrer.  Prescription  : ven- 
touses; lotion  froide  sur  la  tète;  calomel  et  médecine  noire.* 
La  nuit  suivante,  elle  a du  délire  ; elle  reprend  connaissance, 
quand  on  l’excite  vivement. 

2 mai,  à une  heure  après-midi.  Il  y a eu  ce  matin  un  peu  d’o- 
pisthotonos  ; et,  en  aidant  la  malade  à se  lever,  l’infirmière  a 
remarqué  une  certaine  rigidité  des  muscles.  Cependant  la  ma- 
lade se  trouve  bien.  Elle  dit  que  son  mal  de  tète  a cessé  une 
heure  après  l’application  des  ventouses.  Pouls  à 120,  dépres- 
sible  ; la  langue  est  rouge  et  brillante.  Vésicatoire  derrière 
l’oreille  droite. 

Le  3.  Un  peu  moins  de  fièvre.  Matinée  tranquille,  urines 
normales. 

Le 4,  à une  heure.  Pas  de  douleurs:  mais  elle  gémit  lors- 
qu’on la  remue.  Physionomie  altérée  ; la  malade  se  découvre; 
quand  on  lui  parle,  elle  répond  juste.  Prescription  : applica- 
tion de  glace  sur  la  tète. 

A trois  heures,  elle  est  plus  assoupie,  et  son  intelligence 
s’affaisse  de  plus  en  plus. 


A quatre  heures,  ou  applique  la  glace;  bientôt  après,  la  malade 
tombe  dans  le  coma  ; de  temps  en  temps,  elle  agite  la  main. 
Elle  parait  reconnaître  ses  amis. 

Le  5,  à quatre  heures  du  matin.  Coma  parfait.  A onze  heures, 
sueurs  profuses;  pupille  droite  contractée.  Mort  à midi. 

Autopsie , vingt-six  heures  après  la  mort,  par  une  tempéra- 
ture chaude. 

Il  y a quelques  fausses  membranes  sous  l’arachnoïde  des 
deux  hémisphères.  Cette  membrane  est  plus  vasculaire  qu’à 
l’état  normal . Les  circonvolutions  sont  aplaties  et  œdématiées  ; 
mais  la  substance  cérébrale  n’est  pas  ramollie  ; il  y a seule- 
ment un  ramollissement  notable  du  corps  calleux,  de  la  voûte 
à trois  piliers,  et  des  parois  des  ventricules  latéraux  ; ces  parties 
se  déchirent  dès  qu’on  les  touche.  Les  cavités  ventriculaires 
sont  distendues  et  contiennent  de  la  sérosité  trouble.  La 
protubérance , la  moelle  allongée , les  racines  des  nerfs 
crâniens  sont  recouvertes  d’une  nappe  de  pus  concret, 
qui  s’étendait  dans  la  cavité  arachnoïdienne.  Il  y a du  pus 
dans  le  tissu  connectif  qui  avoisine  les  nerfs  optiques  et  le 
chiasma.  Le  cervelet  est  un  peu  plus  mou  que  dans  l’état  nor- 
mal. La  dure-mère  qui  recouvre  la  surface  du  rocher  est  très- 
vascularisée  ; elle  est  séparée  de  l’os  par  un  fluide  séreux.  Les 
vaisseaux  de  l’os  sont  distendus,  et  la  substance  osseuse  a pris 
une  couleur  sombre.  La  membrane  du  tympan  n’est  pas  per- 
forée ; mais  elle  est  injectée;  il  en  est  de  même  de  la  mem- 
brane muqueuse  de  la  caisse.  C'est  surtout  le  conduit  auditif 
externe  qui  est  malade.  La  membrane  qui  tapisse  le  tiers  in- 
terne de  ce  conduit  est  molle,  fortement  injectée,  couverte  de 
pus;  et  il  est  facile  de  la  détacher  de  l’os.  Cette  membrane 
n’est  pas  ulcérée. 

Il  n’est  pas  très-facile  de  dire,  dans  un  cas  comme 
celui  que  nous  venons  de  citer,  s’il  s’agit  d’une  otite 
diffuse  ou  d’une  lésion  circonscrite.  Dans  l’opinion 
de  Toynbee  et  de  certains  spécialistes,  les  affections  du 
sens  de  l’ouïe  seraient  susceptibles  d’occasionner  des 
accidents  encéphaliques,  par  un  effet  d’irritation..* 
Nous  avons  dit  notre  pensée  à ce  sujet.  Nul  doute  que 


les  auteurs,  ainsi  préoccupés,  n’aient  pu  se  faire  illu- 
sion sur  certains  points.  Nul  doute  qu’ils  n’aient  ac- 
cueilli avec  complaisance  l’idée  d’un  accident  inflam- 
matoire des  centres  nerveux,  occasionné  par  une  lé- 
sion externe,  par  une  lésion  limitée  à la  membrane 
muqueuse  tympanique,  sans  lésion  de  l’os,  ou  au  con- 
duit auditif  externe,  ou  au  labyrinthe.  Mais  la  science 
médicale  d’aujourd’hui  est  peut-être  mal  disposée  pour 
marcher  avec  eux  dans  cette  voie.  Les  irritations  mé- 
taphysiques, les  sympathies  mystérieuses  ont  pour 
nous  un  attrait  médiocre.  Nous  aimons  mieux  la  dé- 
couverte d’un  fait  brutal  de  transmission  et  de  propa- 
gation immédiate  d’une  maladie  que  les  considéra- 
tions les  plus  élégantes  et  les  plus  spirituelles  sur  des 
phénomènes  dont  la  réalité  est  purement  subjective. 
Et,  dans  le  cas  présent,  nous  comprenons  fort  mal  la 
possibilité  d’accidents  encéphaliques  à la  suite  d’une 
affection  limitée  au  sens  de  l’ouïe  lui-même,  d’une  af- 
fection qui  n’a  pas  occasionné  une  ostéite  du  tem- 
poral. 

Dans  l’observation  qu’on  vient  de  lire,  l’examen  de 
l’oreille  n’a  pas  été  fait  pendant  la  vie  ; on  ne  sait  donc 
pas  à quelle  époque  il  faut  rapporter  la  maladie  de  la 
membrane  du  tympan  et  celle  de  la  muqueuse  tym- 
panique ; et  il  est  difficile  de  penser  que  cette  maladie, 
caractérisée  à l’autopsie  par  l’injection  sanguine  de 
l’une  et  de  l’autre  membrane,  fût  entièrement  récente, 
puisqu’elle  avait  eu  le  temps  d’occasionner,  ainsi  que 
l’examen  cadavérique  le  prouve,  une  ostéite  du  pla- 
fond de  la  caisse.  Alors,  pourquoi  voir  là  une  otite  du 
conduit,  plutôt  qu’une  otite  diffuse?  Le  conduit  était 
plus  malude  que  la  caisse  ; nous  le  voulons  bien  ; mais 


rien  ne  prouve  c|ue  lu  muludie  du  conduit  u\uit  pu  u 
elle  seule  occasionner  les  accidents  encéphaliques.  Rien 
ne  prouve  que  les  accidents  se  seraient  développés,  si 
l’otite  se  fût  bornée  à occasionner  une  suppuration  des 
parties  molles  de  l’oreille  externe. 

Toynbee  a cherché  à démontrer  que  la  carie  de  l’os 
n’était  pas  nécessaire  pour  la  production  d accidents 
encéphaliques.  Nous  ne  prétendons  pas  avoir  assez  de 
documents  pour  prouver  le  contraire  ; nous  remar- 
quons seulement  que  Toynbee  n’a  pas  réussi  à citer  un 
seul  fait  à l’appui  de  son  opinion.  L’observation  9,  que 
nous  avons  discutée  à ce  point  de  vue,  est  remarqua- 
ble par  la  contradiction  qui  existe  entre  le  titre  et  les 
détails  anatomiques.  Pour  Toynbee,  l’os  temporal  est 
sain  ; et  cependant  le  plafond  de  la  caisse  est  aminci , 
noirâtre  et  injecté.  La  relation  d’un  tel  fait,  conçue 
d’une  manière  aussi  étrange,  montre  bien  l’état  d’un 
esprit  préoccupé  par  une  idée  fausse,  et  qui  se  débat 
contre  l’autorité  des  faits  pour  découvrir  à tout  prix 
une  démonstration  de  l’exactitude  de  son  idée. 

Ainsi  nous  maintiendrons,  jusqu’à  preuve  du  con- 
traire, ce  que  nous  avons  dit  au  début  de  ce  mémoire. 
Pour  que  des  accidents  encéphaliques  aient  lieu  dans 
l’otite,  il  faut,  non  pas  une  affinité  pathologique  mys- 
tique et  mystérieuse  entre  le  sens  de  l’ouïe  et  les  cen- 
tres nerveux , mais  bien  une  altération  diffuse  du 
sens  de  l’ouïe,  qui  marche  à la  fois  dans  plusieurs  di- 
rections, qui  atteint  surtout  la  caisse  et  les  cellules 
mastoïdiennes,  plus  rarement,  le  labyrinthe  ou  l’oreille 
externe,  et  qui,  détruisant  les  os  par  carie  ou  par  né- 
crose, menace  par  son  voisinage  dangereux  les  mé- 
ninges, le  sinus  latéral,  le  cerveau  et  le  cervelet.  Mais 
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des  faits  analogues  à celui  de  l’observation  4 ne  nous 
semblent  pas  moinstrès-instructifs,  et  très-importants. 
Ces  faits  prouvent  que  les  otites  diffuses  compliquées 
ne  sont  pas  toujours  des  affections  chroniques,  qu’elles 
peuvent  se  présenter  sous  la  forme  aiguë,  et  que  les 
complications  peuvent  ainsi  surgir  à une  époque  où  la 
maladie  semble  encore  localisée  dans  un  département 
assez  restreint  du  sens  de  l’ouïe.  Une  telle  considéra- 
tion est  d’autant  plus  intéressante  que,  d’après  nos 
observations  et  nos  recherches,  c’est  surtout  à ces  cas 
aigus  que  la  chirurgie  pourra  s’adresser  avec  quelques 
chances  de  succès.  La  seule  trépanation  de  l’apophyse 
mastoïde  qui  ait  été  pratiqué  jusqu’ici  avec  succès, 
dans  le  but  de  remédier  à des  accidents  encéphaliques 
est  celle  de  Yon  Trœltsch;  et  elle  se  rapporte  à un  cas 
aigu. 


CONCLUSIONS. 


3 


i 


i 


Les  seules  conclusions  qu’il  soit  nécessaire  de  pren- 
dre ici  sont  évidemment  celles  qui  se  rapportent  aux 
faits  nouveaux  signalés  dans  ce  mémoire.  Ce  sont  les 
suivantes. 

1°  La  situation  de  la  corde  du  tympan  dans  l’oreille 
moyenne  a une  signification  physiologique.  Les  im- 
pressions portées  sur  ce  nerf  par  les  vibrations  sonores 
ont  pour  effet  de  provoquer,  par  action  réflexe,  la  sé- 
crétion de  la  salive,  en  dehors  des  repas  (§  3). 

2°  Cette  sécrétion  de  salive  présente  une  utilité  spé- 
ciale au  point  de  vue  des  fonctions  du  sens  de  l’ouïe. 
Elle  donne  lieu  à une  série  de  mouvements  de  déglu- 
tition qui  déterminent  l’ouverture  de  l’orifice  pharyn- 
gien de  la  trompe  auditive,  et  qui  contribuent  à main- 
tenir la  liberté  et  la  perméabilité  de  ce  conduit,  soit 
dans  l’état  de  santé,  soit  dans  l’état  de  maladie  (§  3). 

3°  Les  otites  diffuses  peuvent  déterminer  des  lésions 
de  la  corde  du  tympan  ; ces  lésions  se  reconnaissent 
sur  le  vivant  parce  qu’elles  déterminent  des  altérations 
du  sens  du  goût.  En  pareil  cas,  les  accidents  encépha- 
liqnes  sont  plus  à craindre  que  si  la  corde  du  tympan 
est  saine.  En  effet,  la  lésion  de  la  corde  du  tympan  est 
une  cause  d’oblitération  de  la  trompe  ; et  l’oblitération 
de  la  trompe  supprime  une  voie  naturelle  d’évacuation 
ouverte  aux  produits  morbides  delà  caisse  tympanique 
(§  3,  observation  2).. 
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4°  La  trépanation  de  l’apophyse  mastoïde,  indiquée 
par  plusieurs  auteurs  comme  un  mode  de  traitement 
applicable  aux  accidents  encéphalique  de  l’otite,  soit 
comme  médication  curative,  soit  comme  médication 
préventive,  mérite  en  effet  de  prendre  place  définitive- 
ment dans  la  chirurgie  ; mais  il  faut  en  restreindre 
l’usage  aux  cas  aigus,  ou  bien  aux  cas  chroniques  dans 
lesquels  on  reconnaît  un  état  morbide  de  l’apophyse 
elle-même.  Dans  les  cas  chroniques,  où  l’on  ne  recon- 
naît pas  cet  état  morbide,  la  trépanation  est  contre-in- 
diquée par  l’existence  presque  certaine  d’une  sclérose 
de  l’apophyse  mastoïde  et  de  la  portion  verticale  des 
cellules  mastoïdiennes.  Cette  sclérose  rend  l’opération 
impossible,  en  ce  sens  que  le  chirurgien,  après  avoir 
appliqué  le  trépan,  se  trouve  en  présence  d’une  masse 
de  tissu  compacte  à travers  laquelle  il  lui  est  impossi- 
ble de  pénétrer  jusqu’au  siège  du  mal  (§  8,  observa- 
tions 1 et  3). 
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